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sorts . Erstes Japitel. 
_ Allgemeine Vorbemerkungen zur Pathologie 
der Nierenkrankheiten. 


_ Obgleich einzelne Kenntnisse von dem Vorkommen und der Bedeutung 
der Nierenleiden schon von alteren Arzten gewonnen waren, so gebiihrt doch 
dem englischen Arzte RicHarp BricuT. (geb. 1788, gest. 1858 als Leibarzt 
der K6nigin Viktoria) unzweifelhaft das Verdienst, zuerst auf die Hiufigkeit 
dieser Erkrankungen hingewiesen, ihre wichtigsten anatomischen Formen 
und ihre hauptsachlichsten klinischen Symptome klar erkannt zu haben. 
Bricuts erstes Werk iiber diesen Gegenstand erschien im Jahre 1827. Er 
fiihrte hierin vor allem, den Nachweis, da8 in vielen Fallen von allgemeiner 
‘Wassersucht, die mit der Ausscheidung eines eiweibhaltigen Harns verbunden 
seien, ein primares Leiden der Nieren als die eigentliche Ursache der Er- 
krankung angesehen werden miisse. Seitdem wurde die von ihm beschriebene 
Krankheit fast allgemein »Morbus Brightii« oder »Brightsche Nierenkrank- 
heit« genannt, ein Name, der zwar noch gegenwartig haufig gebraucht wird, 
an dessen Stelle aber zweckmaBiger die anatomischen Bezeichnungen ge- 
setzt werden, da unter ihm friiher manches zusammengefaBt wurde, was 
nach unseren gegenwirtigen genaueren Kenntnissen von einander getrennt 
werden mub. 

' Die Angaben Bricutrs wurden in der Folgezeit bald von zahlreichen 
anderen Forschern teils bestatigt, teils erweitert. In England waren es vor- 
zugsweise CHRISTISON, OsBorNE und R. WILLIS, in Frankreich nament- 
lich Rayer und M. Soton, die sich dem Studium der Nierenkrankheiten 
zuwandten. Die erste gréBere Arbeit in Deutschland gab Frericus im Jahre 
1851 heraus. Seine auf die histologischen Untersuchungen REINHARDS 
sich stiitzende Einteilung des Morbus Brightii in drei verschiedene »Stadten« 
wurde lange Zeit ziemlich allgemein anerkannt, bis erst allmahlich die er- 
weiterten klinischen Erfahrungen ihre Unhaltbarkeit dartaten. Zuerst von 
England aus (Jounson, S. Witks u. a.), dann in Deutschland (TRAUBE, 
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2 Krankheiten der Nieren. 


Barres) wurde eine genauere Einteilung der Nierenkrankheiten angestrebt, 
und bis in die neueste Zeit hinein bildet die Nierenpathologie ein mit be- 
sonderem Flu8 und Eifer angebautes Feld der anatomischen und klinischen 
Forschung. Hierbei zeigen sich aber nicht geringe Schwierigkeiten, da sich 
weder eine einheitliche nach anatomischen Gesichtspunkten, noch eine ein- 
heitliche nach ditiologischen Gesichtspunkten geordnete Einteilung durch- 
fiihren laBt, die zugleich auch allen klinischen Anforderungen entspricht. 
So kommt es, daB gerade in der Nierenpathologie noch immer eine den 
Anfinger oft verwirrende Verschiedenheit der Auffassungen und der Be- 
zeichnungen herrscht. Dazu kommt als erschwerender Umstand noch hinzu, 
da8 in Bezug auf manche Nierenerkrankungen die Entscheidung sehr schwer 
ist, ob es sich dabei wirklich um ein primares Leiden der Nieren selbst 
oder nur um sekundire Nierenstérungen infolge eines primdren Gefap- 
leidens handelt. Die ganze Lehre von den Nierenkrankheiten befindet sich 
zur Zeit noch in vollem Flu8 und viele Fragen harren noch der endgiiltigen 
Entscheidung. 

Ich habe mich bemiiht, im Folgenden eine Darstellung der Nierenkrank- 
heiten zu geben, die den Arzt in den Stand setzen soll, in jedem einzelnen 
Falle eines Nierenleidens die Ursache desselben, die vorhandenen anatomischen 
Verdnderungen und deren Entwicklung, sowie endlich die durch die ana- 
tomischen Veranderungen hervorgerufenen funktionellen Storwngen und ihre 
Einwirkung auf den Gesamtkérper nach Méglichkeit festzustellen. Denn 
wie in der Pathologie iiberhaupt, so haben auch in der Nierenpathologie 
alle Einteilungsversuche nur einen schematischen und didaktischen Wert. 
Die wissenschaftliche Diagnose ist immer eine imdividuelle. hr Ziel ist die 
genaue Klarlegung des evnzelnen vorliegenden Krankheitsfalles in Atiolo- 
gischer, anatomischer und klinischer Hinsicht. Da aber die anatomischen 
Veranderungen im Kérper meist am scharfsten zu definieren und am sicher- 
sten zu kontrollieren sind, so wird die anatomische Diagnose stets das Riick- 
grat der Gesamtdiagnostik bleiben. 


Der hauptsachlichste Grund, warum die Nieren so haufig teils allein, 
teils im Verein mit anderen Organen erkranken, ist darin zu suchen, daB der 
K6érper das Bestreben hat, schidliche Stoffe aller Art, die im Blute zirku- 
lieren, zu einem groBen Teile durch die Nieren auszuscheiden. Infolge hier- 
von macht sich die Wirkung jener Schidlichkeiten oft vorzugsweise in den 
Nieren geltend, indem letztere den Dienst, den sie dem iibrigen Kérper 
leisten, mit ihrer eigenen Erkrankung gewissermaBen bezahlen miissen. 
Threr Natur und Beschaffenheit nach sondern sich die in Betracht kom- 
menden Schadlichkeiten vorzugsweise in zwei groBe Gruppen: in die che- 
masch-toxischen und in die organisiert-infektidsen. Dabei ist aber zu bemerken 
da bei Infektionen verhaltnismaBig nur selten die organisierten Entziindungs- 
erreger als solche in die Niere gelangen und sich dort ansiedeln. Meist handelt 
es sich auch bei den infektidsen Nephritiden um die Wirkung toxischer 
Stoffe, die sich infolge der Infektionsvorgainge im Kérper gebildet haben 
durch die Nieren ausgeschieden werden und dadurch eine Nephritis hervor- 
rufen. Nach zahlreichen Vergiftungen mit anorganischen und organischen 
Substanzen und ebenso auch bei der grofen Mehrzahl aller Infektionserkran- 
kungen kénnen die Nieren auf diese Weise in Mitleidenschaft gezogen werden 
wobei freilich, wie wir spiter sehen werden, gewisse chemische und infektidse 
Gifte ganz besonders haufig und in besonders schwerer oder in besonders 
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charakteristischer Art ihre Wirkung ausiiben. Neben dieser in erster Linie 
zu beriicksichtigenden Entstehungsweise zahlreicher Nierenaffektionen durch 
vom Blutstrom aus einwirkende Schadlichkeiten (»hématogene N ephritiden«) 
kommt in zweiter Linie die Einwirkung von Schiidlichkeiten in Betracht, 
die vom Harnstrom aus nach aufwirts in die Nieren eindringen (»urinogene, 
aszendirende Nephritiden«). Aut diese Weise entstehen die Nierenkrankheiten 
im Gefolge von Cystitis, Pyelitis u.dgl. Endlich machen sich natiirlich auch 
in den Nieren allgemeine und 6rtliche Zirkulationsstérungen, allgemeine Stoff- 
wechselstérungen, angeborene Verdnderungen und endlich mechanisch-trauma- 
tische Schddlichketten geltend. Zu welchen anatomischen Verdnderungen alle 
gree verschiedenen Umstinde fithren kénnen, wird spiter genauer erdrtert 
werden. 

Die klinischen Symptome der verschiedenen Erkrankungsformen der Nieren 
beziehen sich nur zum kleinsten Teile unmittelbar auf das erkrankte Organ selbst. 
Bei den Nierenkrankheiten treten verhaltnismaig nur selten charakteristische 
subjektive driliche Symptome (drtliche Schmerzen u. dgl.) auf, und ebensowenig 
erméglichen es die anatomische Lage und die physiologischen Verhialtnisse 
der Niere, aus ihrer direkten objektiven Untersuchung etwaige Veranderungen 
ihrer Gré8e, ihrer histologischen Beschaffenheit u. dgl. zu erschlieBen. Man 
ist daher bei der Diagnose und Beurteilung der Nierenkrankheiten vorzugsweise 
auf die Untersuchung zweier Gruppen von Erscheinungen angewiesen: einmal 
auf die Untersuchung des Nierensekretes, des Harns, dessen Beschaffenheit sich 
erfahrungsgema8 beim Bestehen einer Nierenerkrankung wesentlich andern 
kann, und zweitens auf den Nachweis gewisser in unmittelbarer Abhangig- 
keit von dem Nierenleiden auftretenden Folgeerschevnungen in anderen Ge- 
bieten des Kérpers. Da sowohl die pathologischen Veranderungen des Harns, 
als auch die bei den Nierenaffektionen vorkommenden Symptome von seiten 
anderer Organe bei fast allen einzelnen Formen der Nierenerkrankung viel 
Gemeinsames und Ubereinstimmendes zeigen, so empfiehlt es sich, die all- 
gemeine Symptomatologie der Nierenkrankheiten wenigstens in ihren Haupt- 
punkten zunachst zu besprechen. Wir werden dann in den folgenden Ka- 
piteln nur noch nétig haben, die naheren Umstinde des Vorkommens und 
des Auftretens jener in ihrer allgemeinen Bedeutung schon bekannten Sym- 
ptome hervorzuheben. 


1. Die Albuminurie. 


Das regelmafigste Symptom, das in vielen Fallen schon allein mit villiger 
Bestimmtheit das Bestehen eines Nierenleidens anzeigt, ist die Albumunurie, 
d. h. das Auftreten von Eiweif, und zwar vorzugsweise von Serwmalbumin 
und (in weit geringerer Menge) Serwmglobulin im Harn. Streng genommen 
mu jede Albwminurie als etwas Pathologisches aufgefapt werden. Zwar weib 
man durch zahlreiche genaue Untersuchungen (LeUBE, FiURBRINGER, Pavy, 
HevusBner u. a.), daB in nicht ganz seltenen Fallen auch bei Gesunden, 
namentlich im Anschlu8 an kérperliche Anstrengungen, an Gemiitsaffekte, 
kalte Bader, reichliche Mahlzeiten ferner nicht selten nach starkerem Druck 
auf die NierengefaBe bei der Palpation der Nieren ein ganz geringer, Vor- 
iibergehender EiweiBgehalt des Harns vorkommen kann. Zu erwahnen a 
auch die geringe Albuminurie, die man nicht selten bei Neugeborenen fin . 
und die nach etwa 8—10 Tagen verschwindet. In allen diesen Fallen handelt 
es sich aber doch, wie schon aus den veranlassenden Ursachen hervorgeht, 
um geringe, rasch wieder verschwindende und keine weiteren Folgeerschei- 
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nungen machende Stirwngen der Niere. Man kann also in solchen Fallen 
wohl von einer voriibergehenden, bedeutungslosen, nicht aber eigentlich 
yon einer »physiologischen« Albuminurie sprechen. ; he 
Intermittierende, orthotisehe Albuminurle. Ahn- 
lich liegen die Verhiltnisse in den nicht seltenen Fallen von sogenannter 
intermittierender Albuminurie. Gewdhnlich durch Zufall wird bei den sich 
im allgemeinen vollig wohl fiihlenden, meist noch in jugendlichem Alter stehen- 
den Personen ein geringer oder sogar nicht unbetrachtlicher Eiweibgehalt 
im Harn gefunden. Nicht selten handelt es sich um durchaus kraftige, ge- 
sund aussehende Kinder, in anderen Fallen auch um anaimische oder neryose 
Kinder, die aber doch. sonst keinen ‘eigentlich kranken Eindruck machen. 
Franzésische Forscher haben darauf hingewiesen, daB sich die orthotische 
Albuminurie besonders oft bei jugendlichen Personen mit tuberkuldser Ver- 
anlagung oder bereits beginnender Lungentuberkulose findet. Manche Kinder 
klagen ‘in der Tat iiber Mattigkeit, Kopfweh, allgemeine Schlaffheit und Unlust 
zur Arbeit, Gliederschmerzen, Herzklopfen, schlechten Appetit u. dgl. Andere 
Kinder haben aber, wie gesagt, nicht die geringsten Beschwerden. Irgendeine 
Entstehungsursache fiir das auffallende Symptom und irgendeine sonstige ob- 
jektive Strung des Kérpers, hichstens abgesehen von einer leichten Steige- 
rung der Pulsfrequenz, von einer etwas erregten Herztatigkeit und dgl. 
148t sich nicht nachweisen. Geht man der Sache naher nach, so zeigt sich, 
da8 der Harn keineswegs immer, sondern nur zu gewissen Zeiten eiweibhaltig 
ist (vzyklische oder periodische Albwminurie«), und fast ommer laBt sich leicht 
feststellen, da dieser auffallende Wechsel der Albuminurie vor allem von 
der abwechselnden korperlichen Ruhe und Bewegung oder, richtiger gesagt, 
von der legenden oder aufrechten Kérperstellung abhaingt: Sobald die be- 
treffenden Kinder ruhig im Bett liegen oder ganz still sitzen, ist der danach 
entleerte Harn (darum auch jeder Morgenharn) véllig frei von Eiweif. So- 
bald die Kinder aber auch nur kurze Zeit auBer Bett sind, sich rascher be- 
wegen, etwas turnen u. del., tritt deutliche Albuminurie auf. .Am Nach- 
mittage oder gegen Abend wird der Harn meist (nicht immer) auch bei 
gewohnlicher Lebensweise eiweiBfrei. Wenn die Kinder sich wahrend des 
Tages ins Bett legen, wird der danach abgesonderte Harn ebenfalls eiweiS- 
frei, um nach dem Aufstehen alsbald von Neuem einen EiweiSgehalt zu 
zeigen. Man hat daher dieser keineswegs seltenen Form der Albuminurie den 
Namen der orthotischen oder orthostatischen Albuminurie gegeben. Bemerkens- 
wert ist, da der Harn meist schon beim Zusatz von Essigsiure eine deut- 
liche Triibung gibt (Nukleoalbumin oder Globulin?). Harnzylinder (s. u.) 
sind dabei im Urin meist nicht vorhanden; zuweilen findet man aber doch 
im Zentrifugat einige oder selbst zahlreichere hyaline Zylinder. Die Deutung 
dieses praktisch wichtigen Zustandes ist keine ganz sichere. Mit dauernden 
organischen Veréinderungen in der Niere hangt er offenbar nicht zusammen, 
vielmehr wahrscheinlich mit Zirkulationsstérungen. Jute hat zuerst daraut 
aufmerksam gemacht, da fast alle Kinder mit orthotischer Albuminurie 
beim Stehen eine auffallend starke Lordose der Lendenwirbelsiule zeigen 
die sich beim Liegen ausgleicht. Diese Lordose scheint in der Tat ein 
wichtiges Moment zu sein, indem sie durch Druck auf die NierengefaBe den 
Nierenkreislauf _beeintrachtigt. Macht man bei Kindern mit orthotischer 
Albuminurie wahrend des Liegens durch ein untergeschobenes Polster eine 
kiinstliche Lordose, so tritt ebenfalls Albuminurie auf. Somit spricht man 
jetzt oft auch von lordotischer Albwminurie. Ob aber die Lordose das einzige 
mabgebende Moment darstellt und ob nicht doch auBer der Lordose noch 
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andere konstitutionelle Momente in Betracht kommen, ist noch nicht end- 
giiltig festgestellt. Praktisch wichtig ist es zu wissen, daB der Zustand sich 
mit der Zeit von selbst véllig verliert. Nach dem 25. bis 30. Lebensjahre 
kommt die orthotische Albuminurie nur noch selten vor. Die orthotische 
Albuminurie ist daher im allgemeinen als unbedenklich zu bezeichnen, wenn 
sie auch immerhin als Anomalie und daher mit einer gewissen Vorsicht zu 
betrachten ist. Eine eingreifendere Behandlung ist nicht notig. Insbeson- 
dere hat langeres Bettliegen der Kinder gar keinen Nutzen. Die Kinder 
diirfen im allgemeinen ihre gewohnte Lebensweise fortsetzen. Nur eine ge- 
wisse Vorsicht in diatetischer Beziehung halte ich fiir geboten. a 
Chemischer Nachweis der Albuminurie. Der Nachweis des Eiweifge- 
haltes om Harn zu klinischen Zwecken, wobei auf die Trennung von Serum- 
albumin und Serumglobulin keine Riicksicht genommen wird, geschieht 
am einfachsten vermittelst der sogenannten Kochprobe. Ist der Harn 
triibe, so muB er vor dem Kochen /alériert werden. Ferner ist stets zuvor 
die Reaktion des Harns zu priifen. Ist diese, wie gewohnlich, eine saure, 
so wird der Harn ohne jeden weiteren Zusatz im Reagensglischen erhitzt. 
Nur wenn der Harn neutral oder sogar alkalisch reagiert, ist er vor dem 
Kochen durch einige Tropfen verdiinnte Essigsiure leicht anzusauern. 
Enthalt der Harn Eiwei8, so tritt beim Kochen eine deutliche flockige 
Ausscheidung des koagulierten Eiweides ein. Eine Tauschung in dieser 
Beziehung kann aber dadurch entstehen, da nicht selten bei neutralen 
oder schwach sauren Harnen wihrend des Erhitzens eine Triibung des 
Harns durch ausfallende Phosphate und Karbonate (phosphorsauren oder 
kohlensauren Kalk und Magnesia) entsteht. Um einen derartigen Phos- 
phatniederschlag nicht mit emem EiweiBniederschlag zu verwechseln, ist es 
in jedem Falle notwendig, nachdem der Harn eine kurze Zeit lang gekocht 
hat und ein etwaiger Niederschlag entstanden ist, einige Tropfen Salpeter- 
sdure oder Essigsiure hinzuzusetzen. Hierbei lost sich ein Phosphat- oder 
Karbonatniederschlag (letzterer unter Entweichen von Kohlensiure) sofort 
wieder auf, wahrend ein Hiweifniederschlag bestehen bleibt. Die beim Zusatze 
der Salpetersiure zuweilen entstehende Farbenveranderung des Harns_ be- 
ruht auf der EKinwirkung der Siiure auf die Harnfarbstoffe. Aus der Hohe, 
welche der abgesetzte EiweiBniederschlag am Boden des Reagensglaschens 
einnimmt, kann man wngefdhr ein Ma fiir die im Harn enthaltene Ei- 
weiBmenge entnehmen. Man spricht oft von »1/2, 1/4, usw. Volum Eiweib«. 
Irgendeine sichere Beziehung dieser Volumabschatzung zu der eigentlichen 
EiweiBmenge la8t sich nicht angeben. Annaherungsweise entspricht ein Ei- 
weiBniederschlag, der nach dem Absetzen 1/, Volumen der Harnsiure einnimmt, 
etwa 1 Gewichtsprozent Eiweif, ein HiweiSniederschlag von */s Volumen 
etwa 15%, 4/19 Volumen etwa 0,19/9. Die quantitative Schadtzung des 
EiweiSgehalts durch den viel gebrauchten Espacuschen Apparat gibt nicht 
viel genauere Werte. Eine héhere quantitative Bestimmung ist nur durch 
Wagung des ausgefallten und getrockneten Hiweibes moglich. : 
AuBer der Kochprobe ist fiir die Praxis am meisten empfehlenswert die 
einfache und sehr scharfe Probe mit Hssigsiwre und Ferrocyankaliwm. Setzat 
man zu einem eiweiBhaltigen Harn ziemlich reichlich (etwa 4/19 Volumen) 
Essigsiure hinzu und laBt nun tropfenweise eine 10 proz. Ferrocyankalium- 
lésung hinzutreten, so bildet sich meist sofort, bei sehr germgem Kiweibgehalt 
erst etwas spiiter, ein deutlicher HiweiSniederschlag. Ebenfalls zweckmabig 
und sehr scharf ist die sogenannte Hetiersche Probe. Im Reagens- 
glischen oder in einem Kleinen Likérglischen wird etwas Urin vorsichtig 
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auf konzentrierte Salpetersiure aufgeschichtet. Ist der Urin eiweiBhaltig, so 
bildet sich an der Beriihrungsstelle beider Flissigkeiten eine deutliche ring- 
formige Triibung. 

Ist der Gehalt des Harns an Eiwei8 mit Sicherheit nachgewiesen, so muB 
noch entschieden werden, ob es sich hierbei wirklich um eine echte renale 
“Albuminurie handelt, wobei der Harn schon eiweiShaltig in den Nieren sezer- 
niert wird, oder ob nicht vielleicht dem an sich ganz normal oder wenigstens 
eiweiBtrei sezernierten Harn das EiweiB erst spater in den Nieren selbst oder 
in den Harnwegen (Nierenbecken, Blase) beigemischt wird (unechte, akzi- 
dentelle Albuminurie). Eine derartige unechte Albuminurie kommt zustande, 
wenn der Harn mit Blut (bei Blutungen aus den Nieren, den Nierenbecken, 
der Harnblase und der Harnréhre) oder mit Hiter (Pyelitis, Cystitis usw.) 
verunreinigt wird, wobei selbstverstandlich das im Blutserum und im Eiter- 
serum enthaltene Albumin im Harne nachweisbar ist. Die unechte Albumi- 
nurie ist jedoch meist leicht zu erkennen, indem der gleichzeitige Gehalt des 
Harns an Eiter oder Blut durch das Aussehen des Harns und durch die mi- 
kroskopische Untersuchung desselben (rote Blutkérperchen, Eiterkérperchen) 
unmittelbar den richtigen Hinweis auf den Ursprung der Albuminurie gibt. 
AuBerdem ist die Menge des EiweiBes in diesen Fallen gewohnlich nur gering 
und entspricht der im Harn enthaltenen Eiter- oder Blutmenge. Ein Mib- 
verhiltnis in dieser Beziehung muB den Verdacht anregen, ob nicht vielleicht 
meben der unechten Albuminurie gleichzeitig auch ein Nierenleiden mit einer 
echten renalen Albuminurie besteht. Die Entscheidung hieriiber ist nicht 
immer ganz leicht. Doch gelingt auch sie meist durch das Auffinden anderer 
fiir das Bestehen einer Nierenkrankheit unzweideutig sprechender abnormer 
Formbestandteile des Harns, der sogenannten Harnzylinder (s. u.) 

Welche allgemeine pathologische Bedeutung kommt nun der echten renalen 
Albuminurie zu und welches sind die Ursachen ihrer Entstehung? Die 
Antwort auf diese Frage lautet zunachst einfach so: jede echte Albwminu- 
rie ist durch einen abnormen Ubertritt von Bluteiweih im den Harn bedi 
Die Niere hat, wie alle driisigen Organe, nicht nur die Fahigkeit, ge te 
Stoffe aus dem Blute auszuscheiden, sondern ebenso das Vans a: 
wissen anderen Stoffen den Austritt aus dem Blute zu versperren "7 a ‘5 
letzteren Stoffen gehért das Serumalbumin und jeder Dbertritt, d Breet 
in den Harn weist daher direkt auf eine Schaidigung des Ni se aa 
chyms hin. Diese Schadigung betrifft sowohl die Wandun en der Bludg tie 
(in Analogie mit allen entziindlichen GefaSveranderun oa al : lies 
Epithelien. Sind die GefaiSwandungen abnorm durchlassi pe ee as 
ey ee econ Epithelien das nindavthoa ae Haste 
zuriick, so findet ein ertritt von Eiwei8 in den sezernierten H 
und wird mit diesem ausgeschieden. Als Ort der Ei iGeneschedeeouee: 
trachtete man bisher vorzugsweise die Glomer fa Renate: ne 
der Glomerulusepithelien fir die ye ee es Ene 
Diese eeeeine. ist aber sicher a atieite nes a 
perimentelle Untersuchungen, daB die EiweiBaussch id ssen zwar durch ex- 
erfolgen kann, aber ebenso sicher kann sie auch i ae ne ee 
in den geraden Harnkanilchen erfolgen. Ein a 'B eS geen 
austritt aus den Glomerulis liefert die ex a t Il walt Eiweib- 
welche jedesmal eintritt, wenn durch are i pee erzeugte Albuminurie, 
Nierenarterie die Zufuhr von arteriellem Blut sae ee be 
Die Epithelien der Glomeruli erleiden anda ad < oe pen pa 
bare Verdnderung. Werden die Nieren in dines Saurus 

lesem Zustande méglichst rasch 
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herausgeschnitten und nach dem Vorschlage von Posner gekocht, so kann 
man das hierdurch zum Gerinnen gebrachte Eiwei8 mikroskopisch in den 
Kapseln der Glomeruli nachweisen (RrBBERT), als sicherstes Zeichen, daB in 
der Tat in den Glomerulis der Austritt des EiweiBes aus den BlutgefaBen . 
in die Harnwege erfolgt ist. Andererseits wissen wir aber durch Versuche 
von SENATOR, da bei kiinstlicher vendser Blutstawung die Epithelien der 
Harnkanilchen frither leiden, als die Glomerulus-Epithelien und endlich kennen 
wir eine toxische Nephritis, die von Enrircn und A. Hewwexe studierte 
Nephritis nach Vinylaminvergijtung, bei der die Rindensubstanz der Niere 
fast ganz intakt bleibt, wihrend die Markkegel intensiv erkranken. Auch 
hierbei tritt starkste Albuminurie auf. Ahnliche Verhaltnisse finden sich 
bei der Chromnephritis. Somit ist wahrscheinlich bei den verschiedenen 
pathologischen Prozessen der Ort der hauptsichlichsten EiweiBausscheidung 
nicht immer der gleiche. Doch wird man auch jetzt daran festhalten kénnen, 
da8 wenigstens in vielen Fallen (so namentlich bei vielen leichteren, rasch 
voriibergehenden Albuminurien) die Glomeruli als der hauptsichlichste Ort 
der EiweiBausscheidung zu betrachten sind. 

Gegeniiber den Verinderungen des Nierengewebes inklusive der Nieren- 
gefaBe spielen sonstige Umstinde jedenfalls nur eine Nebenrolle bei dem 
Zustandekommen der Albuminurie, wahrend sie freilich auf die Menge des 
ausgeschiedenen EiweifSes von Einflu8 sein kénnen. Die Verdnderungen der 
Bluimischung, auf die frither und von einzelnen Forschern noch neuerdings 
ein groBes Gewicht gelegt wurde, insbesondere die Hydraimie und Hypalbumi- 
nose (der verminderte Eiweifgehalt) des Blutes, haben wahrscheinlich nur 
eine indirekte Bedeutung, indem bei einer derartig fehlerhaften Beschaffen- 
heit die Ernahrung der Glomeruluswandungen und der Nierenepithelien leidet 
und dieser Umstand dann wiederum die eigentliche Ursache der EiweiB- 
ausscheidung beeinflu8t. Ebenso ist friiher die Bedeutung des Blutdruckes 
fiir das Zustandekommen der Albuminurie sehr tiberschaétzt worden. Nach 
der alteren Anschauung glaubte man, da bei einer Erhohung des Blutdruckes 
die EiweiBmolekiile des Blutes durch das Filter der Glomerulusmembranen 
hindurchgepreBt werden kénnen. Diese Annahme ist namentlich durch die 
Versuche RUNEBERGS widerlegt worden, welcher nachwies, da bei der Fil- 
tration von EiweiSlésungen durch tierische Membranen ein Steagen des Fil- 
trationsdruckes eine Abnahme, ein Sinken des Druckes dagegen eine Zunahme 
des prozentischen EiweiBgehaltes im Filtrate zur Folge hat. Indirekte 
Beeinflussungen der GréBe der EiweiSausscheidung durch Zirkulations- 
stérungen treten aber oft und deutlich hervor. Leidet durch die Zirku- 
lationsstérung die Beschaffenheit der Nierenepithelien, so fiihrt dies haufig 
zum Eintritt bzw. zu einer Steigerung der EiweiBausscheidung (s. u. das 
Kapitel iiber Stauungsniere). 


2. Die Harnzylinder und die iibrigen abnormen geformten Bestandteile 
des Harns bei Nierenkranken. 


Neben der Albuminurie sind fiir die Diagnose der Nierenkrankheiten vor 
allem noch gewisse eigentiimliche, mikroskopisch sichtbare Formbestandteile 
des Harns von Wichtigkeit, die zuerst 1842 von HENLE in ihrer Bedeutung 
richtig erkannten Harnzylinder. Sie stellen zylindrische Gebilde dar, deren 
Breite der Weite der Harnkanilchen entspricht, deren Lange nur ausnahms- 
weise 1 mm erreicht und die ihrer chemischen Natur nach groBtenteils als 
aus einer geronnenen EiweiSsubstanz bestehend angesehen werden miissen. 
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: letzteren Umstande verdanken sie ihre friihere Bezeichnung als »Fibrin- 

cylinder oder Faserstoffzylinder«. Dieser Name wird aber jetzt mit res 
nicht mehr gebraucht, da die aris cot seer der Harnzylinder 
iedenfalls nicht dem Fibrin gleichzustellen 1st. 
Inde die niheren Verhiiltnisse des Vorkommens und der Beschaffen- 
heit der Harnzylinder bei den einzelnen Nierenkrankheiten spater zur 
Sprache kommen werden, sind hier nur die allgemeinen Kigenschaften, die 
Entstehung und die Bedeutung der Zylinder zu erdrtern (s. Fig. 1). _ 

i. Hyaline Zylinder. Die haufigste und wichtigste Art der Zylinder, 
gewissermaben die Grundform fiir verschiedene Abarten bilden die hyalinen 
Zylinder. Sie sind an sich véllig homogen, glashell, farblos, weich und 
biegsam. Man findet sie bald breiter, bald schmaler, zuweilen kurz ab- 
gebrochen, zuweilen ziemlich lang, meist gerade, in manchen Fallen zum 


Teil gewunden. Mit Karmin oder Gentianaviolett sind sie leicht zu farben. 
: Beim Erhitzen des Harns lésen 
sie sich. auf, wahrend sie sich 
Sauren gegeniiber recht wider- 
standsfahig verhalten. 

Sehr haufig sind die hyalinen 
Zylinder zum gréBeren oder 
kleineren Teile mit allerlei Auf- 
lagerungen versehen, die sich 
meist schon in der Niere selbst 
an die zihe Zylindermasse fest- 
setzen, manchmal aber wohl auch 
erst spiater haften geblieben sein 
mégen. Diese Auflagerungen 
kénnen bestehen: a) in roten 

Fig. 1. Blutkérperchen. Dies Verhalten 
Verschiedene Formen von Harned @ Hyaliner ist wichtig, weil es mit Sicher- 
asl wait elinzeicnanOe selene bas Heri tebpeeben ee heit auf das Vorhandensein von 
besetzt, e Zylinder mit Seitichen Fetttrépfchen. = Blutungen in den Nieren selbst 
hinweist. b) In weifen Blut- 
kérperchen. Diese sind nicht selten stark gequollen, so daS man sich vor 
Verwechslungen mit Epithelien zu hiiten hat. c) In Nierenepithelien, die 
durch ihre GréSe, ihre mehr eckige Form und durch ihre Kerne kenntlich 
sind. Nicht selten findet man freilich die Epithelien stark kornig getriibt 
oder auch atrophisch und geschrumpft. d) In Fettkérnchenkugeln, d. h. sowohl 
verfetteten Epithelien, als auch weifSen Blutkérperchen, die sich mit den 
Fetttrépichen der fettig degenerierten Zellen angefiillt haben. e) In kleinen 
kérnigen Massen, deren Natur nicht immer leicht zu erkennen ist. Entweder 
sind es geronnene HiweiBkérnchen oder Fetttrépfchen oder harnsaure Salze 
oder Bakterien oder endlich Hématoidinkérnchen, die aus zerfallenen roten 
Blutkérperchen hervorgegangen und an ihrer dunkeln, braungelben Farbe 
meist leicht zu erkennen sind. f) Selten findet man an den Zylindern 
myelindhnliche Tropfen sitzen, iiber deren nihere Bedeutung nichts be- 
kannt ist. 

Uber die Entstehung der hyalinen Zylinder ist man trotz vieler Unter- 
suchungen noch immer nicht im klaren, Nach der Ansicht vieler Forscher 
handelt es sich um Produkte der Gerinnung aus dem ausgeschiedenen Ei- 
weil, entstanden unter dem Einflusse der absterbenden Epithelien und 
ausgewanderten Leukozyten. Zur Zylinderbildung bedarf es hiernach stets 
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zweier Faktoren, der Ausscheidung von gerinnungsfihigem Eiwei8 und dem 
Vorhandensein von Gerinnungserregern. So erklart es sich, da8 wir zu- 
weilen starke Albuminurie bei nur sehr spirlicher Zylinderbildung sehen. Wo 
wir andererseits Zylindrurie ohne Albuminurie beobachten, 
handelt es sich wohl meist nicht um die gewohnlichen hya- 
linen Zylinder, sondern um andersartige zylindrische Bildun- 
gen in den Harnkanilchen s. u. Manche Forscher sehen 
neuerdings das Material zur Zylinderbildung in gewissen 
Tropfen, die in den erkrankten Nierenepithelien auftreten 
(vhyaline tropfige Degeneration«) und von diesen in die 
Harnkanalchen hinein abgegeben werden. Ubrigens ent- 
spricht die Menge der im Harn gefundenen Zylinder nicht 
immer dem Grade der Zylinderbildung iiberhaupt. Bei 
den schwersten akuten Nephritiden kénnen fast alle Harn- 
kanalchen von Zylindern verstopft sein, deren Fort- 
schwemmung nur in ganz geringem Mage erfolet. 

2. Die granulierten Zylinder oder Kérnchenzylinder. Die 
granulierten Zylinder sind aus zahlreichen kleineren oder 
eréberen Kérnchen zusammengesetzt, deren Natur durchaus 
nichtimmer leicht festzustellen ist. Viele Forscher betrachten 
die Kérnchen als Zerfallsprodukte der Epithelien (s. Fig. 3) 
und weisen daher den Kérnchenzylindern eine ernstere 
Bedeutung zu, als den hyalinen Zylindern. Meines Er- 
achtens sind die Kérnchen haufig nur Auflagerwngen auf 
einer hyalinen Grundsubstanz. Es sind entweder kérnige a 
KiweiBniederschlige oder auch Fettkérnchen oder Hama- Fig. 2. 
toidinkérner oder feine Niederschlige von Uraten u. a.  ¢Wachsylinder (nach 
Zuweilen kénnen auch geronnene Eiweifmassen oder cher mit Kristallen 
Hamatoidinkérner selbst sich zu zylindrischen Gebilden %" *pSayrem Kalk 
zusammentormen. 

3. Die Epithelzylinder sind ausschlieBlich aus Nierenepi- 
thelien zusammengesetzt, obgleich auch hier wahrscheinlich 
nicht selten ein hyaliner Zylinder den Grundstock fiir die an- 
haftenden Epithelien abgibt. Die Epithelzylinder sind meist 
leicht zu erkennen und weisen stets auf eine starke Epithel- 
abstoBung in den erkrankten Nieren hin. Zu hiiten hat man 
sich, wie schon erwahnt, vor einer Verwechslung von Nieren- 
epithelien mit gequollenen weiBen Blutzellen. Auch an den 
Epithelzylindern kénnen die einzelnen Epithelien verschiedene 
Veriinderungen (kérnige Triibung, Verfettung, Atrophie u. dgl.) 
darbieten. ; 

4. Die sogenannten Wachszylinder stellen fast immer ziem- 
lich breite gleichmaBig gelblich gefirbte opake Zylinder dar ; 
von offenbar viel derberer Beschaffenheit als die hyalinen  fvithelzylinder, 
Zylinder. Wir fanden sie am haufigsten bei schwerer akuter | Haltte granu 
Nephritis (nach Scharlach, primare akute Nephritis); doch JAKSOH.) 
kommen sie auch bei den schwereren Formen der chronischen 
diffusen Nephritis vor. Was ihre Entstehung betrifft, so konnten auch wir uns 
deutlich davon iiberzeugen, daB sie manchmal gewi aus Kpithelzylindern 
hervorgehen, indem die aneinandergefiigten Nierenepithelien zu wachsigen 
Schollen degenerieren und allmahlich miteinander verschmelzen. Man kann 
in der Tat alle Ubergiinge zwischen den Epithelzylindern und den fast vollig 
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homogenen Wachszylindern beobachten. FURBRINGER bezeichnet daher die 
letzteren als metamorphosierte Zylinder und betont mit Recht, daB sie stets 
auf eine schwere Erkrankung der Niere hinweisen. ' 

5. Die echten Blutzylinder sind nicht sehr haufig. Sie bestehen aus ge- 
ronnenem Blut und stellen Abgiisse der Harnkanalchen dar, in die hinein 
die Blutung stattgefunden hat, ie 

Die klinisch-diagnostische Bedeutung der Harnzylinder ist eine sehr groBe. 
Sie sind zunichst immer ein sicheres Anzeichen fiir das Bestehen einer 
Nierenerkrankung tiberhaupt, da Zylinder im normalen Harn gar nicht oder 
héchstens ausnahmsweise und vereinzelt vorkommen. Ferner ist die Be- 
deutung der besonderen Formen der Zylinder und ihrer Auflagerungen von 
groBer diagnostischer Wichtigkeit, indem hieraus zwar niemals unmittelbar 
die Form der Nierenerkrankung im allgemeinen erschlossen, wohl aber eine 
Reihe bestimmter athologisch-anatomischer Vorgdnge im den Nieren mit 
Sicherheit erkannt werden kann. Frericus bezeichnete daher die Harn- 
zylinder passend als »Boten der Vorginge in den Nieren«. Die Blutzylinder 
und die an den Zylindern anhaftenden roten Blutkérperchen weisen auf das 
Vorhandensein von Nizrenblutungen, die Epithelialzylinder auf eine Des- 
quamation der Epithelien in den Nieren, die weiBen Blutkérperchen auf eine 
Auswanderung farbloser Zellen aus den GefaBen, die Fettkérnchen auf das 
Vorhandensein /ettig-degenerativer Vorgdnge in den Nieren hin. 

Die iibrigen im Harnsediment bei Nierenkranken auBer den Zylindern vor- 
kommenden geformten Bestandteile haben wir im vorhergehenden schon zum 
erdBten Teil als gelegentliche Auflagerungen auf den Zylindern kennen ge- 
lernt. Noch einmal kurz zusammengestellt sind es: 

1. Rote Blutkérperchen. Ein starkerer Blutgehalt des Harns (Hdmaturie) 
ist fast immer schon an der blutig-roten Farbe desselben erkennbar. Sicher 
nachweisbar ist der Blutgehalt des Harns durch das Mikroskop oder durch 
die sogenannte Hettersche Blutprobe. Letztere besteht darin, daB der Harn 
in einem Probierglaschen mit Natronlauge oder Kalilauge einige Zeit gekocht 
wird. Die Blutkérperchen werden hierdurch aufgelést und das aus dem 
Blutfarbstoff gebildete Hamatin schlagt sich gleichzeitig mit den Phosphaten 
nieder, wodurch der Niederschlag der letzteren eine sehr charakteristische 
blutrote Farbe erhalt. Sehr scharf und leicht ausfiihrbar ist auch die VAN 
Drensche Probe. Man gieBt auf den zu untersuchenden Harn eine jedes- 
mal neu zubereitete Mischung aus gleichen Teilen alten Terpentinéls und 
frischer Guajaktinktur. An der Beriihrungsstelle beider Flissigkeiten bildet 
sich bei dem geringsten Blutgehalte des Harns nach leichtem Schiitteln 
alsbald ein schéner blauer Ring. Sehr empfehlenswert ist es, die Probe in 
der Weise anzustellen, daB man zunichst eine Portion Harn filtriert, den 
feuchten Filter dann ausbreitet und nun einen Tropfen der Guajak-Terpen- 
tinmischung darauf tut. Wenn der Harn bluthaltig ist bildet, sich eine 
tiefblaue Farbung. Wichtig zu wissen ist es aber, da auch etterhaltiger 
Urin die Guajakprobe gibt. Endlich kann natiirlich auch das Spektroskop 
zum Nachweis der Himaturie dienen. — Die Hémoglobinurie wird spiter 
in einem besonderen Kapitel besprochen werden. : 

2. Weife Blutkorperchen. Dai die Leukozyten aus den Nieren und nicht 
aus den tiefer gelegenen Harnwegen stammen, kann man nur dann sicher 
annehmen, wenn sie gleichzeitig auch an den Zylindern haften 

3. Nuerenepithelien. ; 

4. Fetttropfchen und Fettkérnchenzellen. Sie weisen unmi i 
vorhandene starke fettige Degeneration der Nieeoucpihcian hia wees 


Vorbemerkungen zur Pathologie der Nierenkrankheiten. Hydrops. ll 


5. Harnséurekristalle, Urate und oxalsaurer Kalk, Bakterien u. a. 

Zur mikroskopischen Untersuchung der Harnsedimente lift man den 
Harn sich in einem hohen Spitzglase absetzen. Bequemer und bei geringem 
Gehalte des Harns an geformten Bestandteilen weit zuverlassiger ist die 
Untersuchung des Harnsediments mit Hilfe einer Zentrifuge. Ich habe aber 
haufig den Eindruck, da8 namentlich die Harnzylinder durch starkes Zen- 
trifugieren mechanisch geschidigt werden. 


3. Der Hydrops der Nierenkranken. 


_ Wahrend die Verinderungen des Harns bei der Diagnose eines jeden 
Nierenleidens zwar allein ausschlaggebend sind, gibt es doch noch gewisse 
andere Symptome, die ebenfalls in unmittelbarer Abhangigkeit von der 
Nierenerkrankung auftreten, nicht selten iiberhaupt zuerst den Verdacht 
auf das Bestehen eines Nierenleidens hinlenken und infolge davon die ge- 
nauere Untersuchung des Harns erst veranlassen. Unter diesen Symptomen 
ist die Wassersucht der Nierenkranken eins der haufigsten und wichtigsten. 
Zwar kann sowohl bei akuten als auch bei chronischen Nephritiden und 
sonstigen Nierenerkrankungen jede ddematise Anschwellung keineswegs selten 
ganz fehlen; in zahlreichen Fallen steht der Hydrops jedoch durchaus im 
Vordergrund des gesamten klinischen Krankheitsbildes. 

Wenn man sich fragt, welchen Grund das hiufige Auftreten der Wasser- 
sucht bei Nierenkranken habe, so scheint die Antwort hierauf auf den ersten 
Blick keine schwierige zu sein. Da es eine der Hauptaufgaben der Niere 
ist, fiir die Ausscheidung des Wassers aus dem Kérper zu sorgen, und da, 
wie wir spater sehen werden, die erkrankte Niere in zahlreichen Fallen diese 
Aufgabe nicht mehr oder wenigstens nur noch in geringem Mage erfiillen 
kann, so liegt es in der Tat sehr nahe, die Zuriickhaltung des Wassers 1m Kérper 
als die Hauptursache der dabei auftretenden Odeme zu betrachten. Die 
klinische Beobachtung scheint dieser Annahme im allgemeinen vollkommen 
za entsprechen. Die Odeme der Nierenkranken treten meist nur dann auf, 
wenn die tigliche Harnmenge vorher schon eine gewisse Zeitlang unter das 
gewohnliche Ma herabgesunken war, wahrend andererseits in solchen Fallen, 
wo die Menge des ausgeschiedenen Harns trotz des bestehenden Nieren- 
leidens eine normale oder sogar eine abnorm reichliche ist, die Odeme ge- 
wohnlich vollstiéndig ausbleiben. Auch im einzelnen Erkrankungsfalle be- 
obachtet man hiufig, daB eine Abnahme der Odeme mit einer Steigerung 
der Harnmenge, eine Zunahme der Odeme mit einer entsprechenden Ver- 
~minderung der Harnausscheidung verbunden ist. Demnach scheint also 
der pathologische Vorgang darin zu bestehen, da das Wasser, das aus 
dem Kérper nicht ausgeschieden werden kann, in diesem sich anhauft, aus 
den GefaBen hinaus transsudiert und so die Entstehung der Odeme veranlaBt. 

Bei genauerer Betrachtung stellen sich aber dieser anscheinend so ein- 
fachen Auffassung doch manche Bedenken entgegen. Zunichst sollte man 
meinen, daB der Kérper bei einer stattfindenden Wasserretention die an- 
deren ihm zu Gebote stehenden Ausfuhrwege (Haut, Darm) in erhdhtem 
Mafe benutzen miiBte, um sich des iiberschiissigen Wassers zu entledigen. 
Da sich ferner die ersten Anfinge der Wasserretention im Korper zeitlich 
nie genau feststellen lassen, so kénnten die eben erwahnten klinischen Er- 
fahrungen auch so gedeutet werden, daB die verminderte Harnausscheidung 
nicht die Ursache der Odeme, sondern da8 vielmehr umgekehrt das Auf- 
treten der Odeme, also die Wasserabgabe aus dem Blute in die Gewebe hinein, 
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die Ursache der geringeren Wasserausscheidung durch die Niere ist. Auch 
die sonstigen klinischen Tatsachen sprechen gegen die Abhingigkeit der 
Qdeme von der einfachen Wasseranhiufung im Blute. Wir sehen bei ge- 
wissen Formen der Nephritis, so insbesondere bei der Scharlachnephritis, sehr 
haufig rasch die starksten Odeme auftreten, wihrend andererseits manche 
schwere Nephritiden (z. B. bei Diphtherie, septischen Erkrankungen, Pneu- 
monie u. a.) ganz oder fast ganz ohne Odeme verlaufen, obwohl auch bei 
ihnen die Harnmenge betrichtlich abnimmt. Ferner hat man wiederholt 
Falle beobachtet, wo infolge von Verstopfungen der Ureteren oder von Druck 
auf dieselben 5—8 Tage und linger andauernde vollstdindige Anurie ent- 
stand, ohne da8 sich auch nur eine Spur von Odemen entwickelte. Auch 
die experimentellen Untersuchungen haben entsprechende Ergebnisse gehabt. 
Die doppelseitige Ureterenunterbindung bei Tieren fiihrt selbst nach mehreren 
Tagen nicht zu dem Auftreten von Odemen. ConnuErm und LIcHTHEIM 
infundierten reichliche Mengen einer 1/ proz. Kochsalzlésung in das Ge- 
faBsystem eines Tieres und sahen trotz dieser starken kimstlichen »hydra- 
mischen Plethora« keine Odeme entstehen, selbst dann nicht, wenn den 
Tieren dabei auch noch die Nierenarterien unterbunden wurden. Nur durch 
langsame anhaltende Infusionen kénnen Odeme hervorgerufen werden (GArrt- 
NER, FRANCOTTE). 

Somit miissen wir also zur Erklirung der nephritischen Odeme noch 
nach einer anderen Ursache suchen, und diese finden wir aller Wahrschein- 
lichkeit nach hauptsichlich, wenn auch nicht ausschlieflich, in einer 
besonderen Verdnderung der Gefaifwinde, wodurch letztere in einen Zu- 
stand gesteigerter Durchlissigkeit geraten und nun dem im Blute ange- 
hauften Wasser den Austritt in das Gewebe gestatten. Worin freilich 
diese Verinderung der GefaBwinde des naiheren besteht und wodurch sie 
hervorgerufen wird, ist noch unbekannt. Wahrscheinlich sind es chemische 
Schddlichkeiten, wodurch die GefiSwinde verindert werden, seien es nun 
dieselben Stoffe, die auch die Nephritis hervorrufen, oder erst sekundir 
gebildete, oder gewisse wegen der mangelhaften Nierentitigkeit im Blute 
zurtickgehaltene Produkte des Stoffwechsels. So erklirt es sich, warum 
gewisse Formen der Nephritis zu starken Odemen fiihren, andere nicht. 
Auch bei den experimentellen Nephritiden ist das Auftreten der Odeme von 
besonderen Verhiltnissen abhingig. Gewisse Nierengifte (Chromsalze 
Cantharidin u. a.) machen stets Nephritis ohne Odeme, wihrend anderer- 
seits die durch Uransalze hervorgerufenen Nephritiden fast immer mit starken 
Odemen verbunden sind. In dem Blutserum der mit Uran vergifteten Tiere 
ist ein Stoff vorhanden, der Odem macht. Ruft man bei einem Tier eine 
Chromnephritis hervor und spritzt ihm noch Blutserum oder Odemflissig- 
keit von einem Tier mit Urannephritis ein, so tritt jetzt bei der Chrom- 
-nephritis auch Odem ein (A. HetweKer). — Welche Rolle Veranderungen 
in der osmotischen Spannung des Blutes und der Gewebe bei der Entstehung 
der Odeme spielen, ist noch nicht vollig klargelegt. Von Bedeutung sind 
sie aber jedenfalls. Besonderes Gewicht hat man auf die bei Nierenkranken 
nicht selten zu beobachtende Verminderung der Kochsalz-Ausscheidung (Wi at, 
H. Strauss) gelegt. Die Ausscheidung des Kochsalzes scheint vor allem 
in dem tubuldren Apparat der Nieren zu erfolgen. Leidet die ClNa-Aus- 
scheidung durch die Nieren, so kénnte das Blutserum seinen notwendic 
konstanten Kochsalzgehalt von ca. 0,7°/9 nicht mehr einhalten. wenn es a 
Kochsalz mit der entsprechenden Wassermenge an die Gewebe aheaee 
So kénnte also die Kochsalzretention zur Ursache des (dems werden. In 
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der Tat sieht man zuweilen, da8 die Odeme der Nierenkranken bei ab- 
sichtlich gesteigerter ClNa-Zufuhr zunehmen, wihrend sie bei ClNa-Ent- 
zichung abnehmen oder ganz verschwinden. Allein, so einfach sind die 
Verhiltnisse in Wirklichkeit doch nicht immer, und wenn das Kochsalz 
auch gewiB eine Rolle bei der Zunahme und Abnahme der Odeme spielen 
kann, so ist doch die Kochsalzretention gewiB nicht das einzige maBgebende 
Moment bei der Entstehung der Odeme. 

Fiir die Entstehung des Hydrops durch eine direkte Schidigung der 

BlutgefaBe sprechen auch die Fille von sogenanntem »akuten essentiellen 
Hydrops«, bei denen genau, wie bei akuter Nephritis (oft nach vorhergehen- 
den leichten gastro-intestinalen Beschwerden), ein ziemlich starker all- 
gemeiner Hydrops entsteht, ohne daB aber eine Spur Eiwei8 im Harn oder 
eine sonstige Ursache fiir den meist bald wieder verschwindenden Hydrops 
nachweisbar ist. 
-  Bemerkenswert sind gewisse klinische Kigentiimlichkeiten der nephri- 
tischen Odeme. Im allgemeinen kann man sagen, daB die Odeme bei 
Nierenkranken sich zunaichst in der Haut (»Anasarca«), und zwar auf- 
fallend oft zuerst besonders im Gesicht um die Augen herum zeigen, 
was namentlich charakteristisch ist im Gegensatz zu den Stauungsédemen 
‘der Herzkranken, die meist an den FuBknécheln und Unterschenkeln be- 
ginnen. Aus dem gedunsenen, auffallend blassen Gesicht kann man oft auf 
den ersten Blick das Bestehen eines Nierenleidens vermuten. In schweren 
Fallen entwickelt sich die Wassersucht oft am ganzen Korper (Rumpfhaut, 
namentlich an den abhangigen Teilen, Extremititen, Skrotum) in starkstem 
Ma8e, so da die Kranken einen traurigen Anblick gewihren. Dann sind 
meist auch hydropische Ergiisse in den inneren Kérperhéhlen (Hydrothorax, 
Ascites, Hydroperikardium) vorhanden, wodurch die Beschwerden noch 
gesteigert werden. Sehr bemerkenswerter Weise kann aber auch manchmal 
betrachtliche Hohlenwassersucht (Ascites, Hydrothorax) bestehen, ohne dab 
stirkeres Anasarca vorhanden ist. Ferner kann der Hydrothorax zuweilen 
auf einer Seite auffallend reichlicher sein als auf der anderen. Alle diese Tat- 
sachen weisen auf besondere éréliche Verhiltnisse, eben die vorausgesetzten 
GefaBveranderungen, hin. Noch mehr ist dies der Fall bei den zuweilen 
vorkommenden Schleimhautodemen: Odeme der Conjunctivae, Odeme am 
weichen Gaumen, an den Ligamenta ary-epiglottica (Glottisédem) u. a. 
Solche Odeme zeigen manchmal geradezu einen leicht »lokalentziindlichen« 
Charakter, wie iiberhaupt eine gewisse Verwandtschaft der »entziindlichen « 
Odeme mit den »nephritischen Odemen« nicht in Abrede gestellt werden 
kann. Auch die nephritischen Hautideme kénnen zuweilen an einzelnen 
KGrperstellen Andeutungen entziindlicher Erscheinungen (leichte Rétung, 
Schmerzhaftigkeit) zeigen. Von den Odemen der inneren Organe hat das 
nephritische Lungenédem eine groBe praktische Bedeutung. ; Die Frage nach 
dem Vorkommen und der etwaigen Bedeutung eines Gehirnddems wird unten 
besprochen werden (s. Uramie). ; 

Die bisherige Erérterung bezieht sich iibrigens nur auf die echt 
mephritischen Odeme«. Wie wir spater noch genauer sehen werden, 
haben die Odeme, namentlich in Fallen von chronischer Nephritis, oft auch 
eine ganz andere Entstehungsweise. Ist es namlich zu _Herzhypertrophie 
gekommen, so kann auch durch ein Erlahmen der Herztitigkeut schlieblich 
Hydrops entstehen. Diese Odeme sind dann natiirlich echte Stauungs- 
édeme und den Odemen bei nicht kompensierten Herzfehlern véllig gleich- 
zustellen. 
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In betreff der chemischen Zusammensetzwng der Odemfliissigkeit bei 
Nierenkranken ist zu bemerken, da® ihr Wassergehalt etwa 97—98 % 
betrigt. Der Hiweifgehalt ist meist sehr gering, der Kochsalzgehalt 
(1—1,5 %) dagegen stets etwas héher als im Blutserum. Der hohe Koch- 
salzgehalt der Odemfliissigkeit hangt mit der Unfahigkeit der kranken Niere 
zusammen, alles zugefiihrte ClNa auszuscheiden (s. 0.). Der Korper erhalt 
sich auf diese Weise den notwendigen konstanten Kochsalzgehalt seines 
Blutes. 


4. Die Uramie. 


Wenn die erkrankte Niere ihre sekretorischen Funktionen nicht mehr 
in geniigender Weise erfiillen kann, so leidet hierdurch nicht nur die Wasser- 
ausscheidung aus dem Korper, sondern auch die gelésten Bestandteile des 
Harns, die Salze, der Harnstoff und die sonstigen Endprodukte des Stoff- 
wechsels miissen im Blute zuriickgehalten werden und sich daselbst anhaufen. 
Man findet daher das Blut bei Nierenkranken haufig nicht nur wasserreicher, 
als unter normalen Verhaltnissen (so da das spezifische Gewicht des Serums 
von 1030 auf 1020 und noch tiefer sinken kann), sondern es ist, wie zahlreiche 
Untersuchungen dargetan haben, in fast allen Fallen, wo eine Abnahme der 
Harnausscheidung stattfindet, auch reicher an Harnstoff und in entsprechen- 
dem Verhaltnisse wahrscheinlich oft auch reicher an den tibrigen Harnbe- 
standteilen bzw. deren Vorstufen. 

Die Anhaufung von Harnbestandteilen im Blute und weiterhin vielleicht 
auch in den Geweben selbst ist die Ursache einer Reihe von Erscheinungen, 
die nicht selten bei den Erkrankungen der Nieren auftreten und als urd- 
mische Symptome oder als Urdmie bezeichnet werden. 

DaB die Uramie im wesentlichen als eine Intowikation des Kérpers 
durch nicht ausgeschiedene Stoffwechselprodukte aufgefaBt werden muB, 
unterliegt wohl keinem Zweifel mehr. Zahlreiche experimentelle Unter- 
suchungen haben dargetan, daS man auch bei Tieren durch Exstirpation 
der Nieren oder durch Unterbindung der Ureteren einen durch Erbrechen, 
Konvulsionen und Koma charakterisierten, der Urimie bei Nierenkranken 
vollig entsprechenden Symptomenkomplex hervorrufen kann. Fragt man 
aber, welche Harnbestandteile im besonderen die uramischen Erscheinungen 
hervorrufen, so mu die Antwort hierauf noch vollsténdig unbestimmt lauten. 
Lange Zeit glaubte man, da8 der Harnstoff die Hauptrolle beim Zustande- 
kommen der Uramie spiele. Allein die Ergebnisse der Tierversuche sprechen 
nicht zugunsten dieser Annahme. Man kann Tieren enorme Mengen von 
Harnstoff in die Blutbahn oder in die Peritonealhéhle injizieren, ohne da8 
irgendwelche Vergiftungserscheinungen auftreten. Vorr zeicte freilich 
dafi die gesunden Nieren auBerst rasch das Blut von den iiberschiissigen 
Mengen Harnstoff befreien und daB deshalb uramische Erscheinungen wohl 
auftreten, wenn man bei der Fiitterung eines Tieres mit groBen Harnstoff- 
mengen die Ausscheidung des Harnstoffs durch gleichzeitige Entziehung 
von Wasser erschwert. Immerhin bedarf es hierzu so groBer Harnstoff- 
mengen, wie sie bei der gewohnlichen Uramie der Nierenkranken nicht in 
Betracht kommen kénnen, und auBerdem kénnte die Wasserentziehung ja 
auch die Ausscheidung sonstiger Stoffe verhindern. Auch die eine Zeitlang 
vielfach angenommene Hypothese von Frericus, wonach der Harnstoft 
im Blute der Nephritiker durch Fermentwirkung in kohlensaures Ammoniak 
verwandelt werde und dieses die Uramie hervorrufen sollte, ist allgemein 
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verlassen worden. Somit miissen wir nach anderen giftigen Substanzen 
als Erregern der Uramie suchen. Manche Experimente scheinen dafiir zu 
sprechen, da die Kalisalze giftig wirken, wihrend andere Autoren beson- 
ders die Hatraktivstoffe (Kreatinin u. a.) beschuldigt haben. Boucnarp hat 
die Annahme zu begriinden gesucht, daB gewisse alkaloidahnliche, angeblich 
bei der EiweiSverdauung entstehende und im normalen Harn stets nach- 
weisbare Substanzen (»Urotoxine«) fiir die Entstehung der Uramie verant- 
wortlich zu machen seien, waihrend andere Autoren (ASCOLI u. a.) von be- 
sonderen durch den Zerfall des Nierengewebes entstehenden Giftstoffen 
(»Nephrolysine«, »Nephrotoxine«) sprechen. Jedenfalls ist die Tatsache 
beachtenswert, daB die Unterdriickung der Harnsekretion bei sonst gesunden 
Nieren (z. B. bei Verschlu8 der Ureteren durch Steineinklemmung) viele 
Tage lang ertragen werden kann, ohne da8 Urimie auftritt. Es scheinen 
also in der Nierenerkrankung als solcher noch gewisse Momente zu liegen, die 
bei dem Eintritt »uramischer« Erscheinungen mit in Betracht zu ziehen 
sind. Entsprechend gewissen modernen Anschauungen iiber die Bedeutung der 
sogenannten imneren Sekretionen nehmen manche Forscher auch fiir die Niere 
eine »innere Sekretion« ins Blut an und glauben die Uramie auf eine Stérung 
dieser Funktion zuriickfiihren zu kénnen (etwa analog ahnlichen Vorgingen 
bei Erkrankungen der Leber, der Schilddriise, der Nebennieren u. a.). Allein, 
gegen alle diese Annahmen lassen sich Bedenken anfiihren, so daB die Frage 
nach der naheren Natur derjenigen Stoffe, welche die urimische Intoxikation 
hervorrufen, noch immer als ungelést zu bezeichnen ist. Auch die neueren 
physikalisch-chemischen Untersuchungen des Blutes haben keine sichere 
Aufklaérung gebracht. Die molekulare Konzentration des Blutes ist natiir- 
lich meist erhéht, ohne da aber ein regelmaSiger Parallelismus zwischen 
der Schwere der urdmischen Erscheinungen und dem Grade der Retention 
besteht. Die elektrische Leitfahigkeit des Blutes ist bei der Uramie nicht 
vermehrt, was dafiir spricht, da8 die anorganischen Blutsalze keine ursich- 
liche Rolle spielen. In chemischer Beziehung ist besonders die Erhéhung des 
sogenannten Rest-Stickstoffes, d. h. des nach vélliger Ausfallung des Hiweibes 
noch iibrigbleibenden Stickstoffes im Blute von Bedeutung, weil man hier- 
nach vermuten kénnte, daf N-haltige Zerfallprodukte des Eiweifes die ura- 
mische Vergiftung bewirken. Nicht unméglich ist es, daB tiberhaupt ver- 
schiedene Stoffe in Betracht kommen. 

Wie iiber die chemische Natur der toxischen Stoffe, so ist man auch tiber 
die Art ihrer Wirkung noch keineswegs vollig im klaren. Sicher ist nur, dab 
es sich bei der Uramie fast ausschlieBlich um zerebrale, und zwar hauptsach- 
lich um kortikale Storungen handelt. Ob aber dabei eine direkte Schadigung 
der nervosen Elemente stattfindet (was wir mit Riicksicht auf das unten 
zu erwahnende Vorkommen von uraimischen Herdsymptomen fiir das Wahr- 
scheinlichste halten) oder ob es sich auch um Wirkungen auf die Blutgefabe 
(Gefa8krampf) handelt, ist noch ungewiB. 

Die klinischen Erfahrungen entsprechen vollkommen der Annahme, 
da8 die Urimie durch eine Zuriickhaltung von Harnbestandteilen im Kérper 
hervorgerufen wird. In den meisten Fallen treten die uramischen Sym- 
ptome nur dann auf, wenn die taglichen Harnmengen vorher auf sehr niedrige 
Werte gesunken sind, oder die Harnsekretion zuweilen selbst mehrere Tage 
fast ganz aufgehdrt hat. DaB hierbei nicht nur die Wasserausscheidung, 
sondern auch die Ausscheidung der iibrigen Harnbestandteile stark herab- 
gesetzt ist, haben auf diesen Punkt gerichtete Untersuchungen unmittelbar 


ergeben. 
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Freilich kann nicht in Abrede gestellt werden, daB einzelne klinische 
Erfahrungen mit dem bisher Gesagten nicht recht in Ubereinstimmung zu 
bringen sind. Wenn wiederholt Fille berichtet sind, bei denen selbst trotz 
mehrtigiger Anurie keine urimischen Symptome auftraten, so beweist dies 
zwar nicht viel, da man hierbei doch niemals eine richtige Schatzung der 
-wirklich im Blute angehiuften, zur Ausscheidung bestimmten Stoffe machen 
kann. Denn sicher ist der Organismus imstande, sich der Endprodukte des 
Stoffwechsels auch auf anderen Wegen, als durch die Nieren, zu entledigen 
(Haut, Darm, Odemfliissigkeit s. u.), und ferner ist auch die individuell sehr 
verschiedene Toleranz des Kérpers und insbesondere des Nervensystems 
gegen alle Giftwirkungen zu beriicksichtigen. Schwerer zu erklaren sind 
dagegen diejenigen zuweilen vorkommenden Fille, wo uramische Erschei- 
nungen plotzlich bei Nierenkranken auftreten, ohne da eine irgendwie be- 
merkbare Abnahme der Harnsekretion vorhergegangen ist. Man darf aber 
hierbei annehmen, da trotz der reichlichen Wasserausscheidung, also trotz 
‘der normalen Harnmenge, doch eine, wenn auch nur geringe Retention von 
festen Bestandteilen stattgefunden habe. Da8 eine lange Zeit fortdauernde 
Zuriickhaltung auch sehr kleiner Mengen von Giftstoffen ganz plotzlich den 
Ausbruch schwerster Erscheinungen bewirken kann, ist nach Analogie mit 
anderen. Vergiftungen sehr wohl denkbar. Bei der chronischen Blei- und 
-Quecksilbervergiftung treten die krankhaften Symptome auch oft ganz 
plétzlich auf, obwohl die Vergiftung des Kérpers ganz langsam und allmahlich 
erfolet ist. Auf diese Weise erkliren wir uns das nicht ganz seltene plotz- 
liche Auftreten schwerer uraimischer Symptome, insbesondere bei Kranken mit 
-Nierenschrumpfung (s. u.), bei denen scheinbar kein einziges vorhergehendes 
Symptom den drohenden Ausbruch der Intoxikation angekiindigt hat. Manch- 
mal kénnen auch besondere Umstinde den Eintritt der Uramie begiinstigen, 
so z. B. eine Erlahmung der Herztitigkeit, wodurch der Blutdruck sinkt und 
‘die Harnausscheidung erschwert wird. In einigen Fallen beobachtet man 
ferner, daB das Auftreten von Urimie zusammenfallt mit dem Verschwinden 
von vorher bestehenden Odemen. Man erklirt dieses Verhalten dadurch, 
daB mit der raschen Aufsaugung der Odemfliissigkeit gleichzeitig auch die 
in ihr etwa enthaltenen, nicht ausgeschiedenen giftigen Stoffwechselprodukte 
in verhaltnismaBig groBer Menge ins Blut gelangen. 

Wenn wir somit daran festhalten, die Urimie als eine Vergiftung des 
Kérpers durch die in demselben zuriickgehaltenen Harnbestandteile aufzu- 
fassen, so darf nicht unerwahnt bleiben, daB auch andere Versuche zur 
Erklérung der uraimischen Erscheinungen gemacht worden sind. So hat 
insbesondere TRauBE die Theorie aufgestellt, daB die sogenannten urda- 
mischen Erscheinungen von einem akut entstehenden Gehirnidem und der 
infolge davon entstehenden Gehirnandmie abhingig seien. Diese Theorie 
kann im allgemeinen wohl als widerlegt betrachtet werden. Insofern mag 
sie aber wohl etwas Wahres enthalten, als man es nicht ohne weiteres von 
der Hand weisen kann, da unter Umstinden auch wirkliche anatomische 
‘Stérungen (entziindliches Odem u. del.) im Gehirn bei einer Nephritis 
auftreten und zu schweren Gehirnerscheinungen Anla8 geben kénnen. Da 
bei der Nephritis in fast allen inneren Organen, oft sehr plotzlich, sekundire 
Entziindungen auftreten, da wir insbesondere in der aus nervésen Elementen 
ee mbes cepa ecb natehe Entziindungen« besonders haufig 
durchaus ants i D eee ee Giciereie en ee 
Bichon ctloin: oe . enkt man an die wiederholt beobachteten »urd- 

chen« femeplegien und Monoplegien, an die ebenfalls beschriebene »uré- 
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maische« partielle Epilepsie, Hemianopsie, Aphasie wu. a., so erscheint zur 
Erklarung derartiger ausgesprochener Herdsymptome die Annahme einer 
wirklichen 6rilichen Erkrankung am wahrscheinlichsten. Freilich ist. hierbei 
in Betracht zu ziehen, daf in letzter Hinsicht die Ursache derartiger um- 
schriebener ddematiser (bzw. entziindlich-édematéser) Verainderungen im 
Gehirn doch wiederum nur in der Einwirkung zuriickgehaltener chemischer 
Stoffwechselprodukte zu suchen ist. 

Was nun die klimischen Erscheinungen der Uriimie im einzelnen betrifft, 
so zeigen diese alle miéglichen Ubergiinge von den leichtesten, nur ange- 
deuteten, bis zu den schwersten, zuweilen unmittelbar den Tod herbei- 
fiihrenden nervésen Symptomen. Die schweren Formen der Uramie kénnen 
sich zuweilen ganz plétzlich einstellen, wihrend ihnen in anderen Fallen 
langere Zeit leichtere urdmische Erscheinungen vorhergehen, die dann als 
* Vorboten bezeichnet werden. Manchmal treten die schwersten Symptome 

tiberhaupt nicht auf und nur die leichteren Symptome bestehen eine 
kiirzere oder langere Zeit hindurch, welches letztere. Verhalten: man als 
chronisehe Urdmie bezeichnet. , 

Die leichteren -urdmischen Erkrankungen, die entweder allein oder. als 
Vorlaufer bzw. Folgeerscheinungen einer schweren Urimie beobachtet werden, 
bestehen in Kopjschmerzen, in Somnolenz und psychischer: Benommenheit, 
in einer eigentiimlichen Unruhe, oder in einem Angst- und Beklemmungs- 
gefiihl, zuweilen verbunden mit beschlewnigter Atmung, sehr haufig in Ubel- 
ket, krampthaftem AufstoBen und wiederholtem Erbrechen (s. u.), Sehr 
charakteristisch fiir die uraimische Intoxikation sind motorische Reizerschet- 
- nungen, insbesondere einzelne kurze Muskelzuwckungen oder auch anhaltendere 
tonische Muskelstarre in den Extremititen oder im Gesicht. Auch sensible 
Reizerscheinungen, Kriebeln und Vertaubungsgefiihl in den Fingern, sowie 
namentlich qualendes anhaltendes Hautjucken (s. u.) sind nicht selten. Fiir 
das klinische Gesamtbild dieser leichteren Form der Uramie ist uns neben 
dem Erbrechen haufig die egentiimliche Unruhe und Prakordialangst der 
Kranken besonders bemerkenswert erschienen. Nicht selten spricht man 
daher von einem Asthma uraemicum (s. u.). 

Das am meisten charakteristische Symptom der schweren Urdmie ist der 
uramische Krampfanfall. Der Krampf entspricht in seinen Einzelheiten fast 
ganz einem epileptischen Anfall; er beginnt oft mit einem kurzen tonischen 
Anfangsstadium, wobei der ganze Korper opisthotonisch gestreckt wird, 
dann folgen lebhafte klonische Zuckungen im Gesicht und in den Extremi- 
titen. Das Gesicht wird cyanotisch, blutiger Schaum tritt vor den Mund, 
die Pupillen sind gewéhnlich weit und fast reaktionslos, die Atmung ist 
beschleunigt, aber zeitweise infolge eines eintretenden Krampfes der Respira- 
tionsmuskeln aussetzend, der Puls ist klein und beschleunigt, an der Radial- 
arterie kaum fiihlbar, die Kérpertemperatur ist zuweilen erhéht. In an- 
deren Fallen beginnen die Krimpfe mit kurzen stoBartigen Zuckungen in 
einer Extremitat, z. B. im Arm, gehen dann auf die Rumpfmuskulatur, die 
Gesichtsmuskulatur und die Beine iiber. Nicht sehr selten ist die eine Kér- 
perhalfte stairker an den Anfallen beteiligt als die andere. Gewohnlich horen 
die Krimpfe nach wenigen Minuten allmahlich auf, und ihnen folgt dann 
ein tiefes, oft mehrere Stunden oder noch linger anhaltendes Koma mit 
einer tiefen schnarchenden Respiration oder auch mit CuryNe-StoxKesscher 
Atmung. Nur selten bleibt es bei einem einzigen Krampfanfall. Vielmehr 
wiederholen sich die Anfalle meist nach langeren oder kiirzeren Pausen, so 
da& zuweilen 20 und noch mehr Anfille in 24 Stunden auftreten konnen. 

STRUMPELL, Spez. Path. u. Therapie. 19. Aufl. II. Band. » 
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Wihrend dieser ganzen Zeit hilt die vollstandige BewuBtlosigkeit an. Nicht 
selten wechseln auch schwere ausgebildete epileptiforme Anfalle mit ge- 
ringeren Zuckungen ab. ’ 

‘Auger den Konvulsionen verdienen noch einige andere, zum Teil schon 
kurz angefiihrte urimische Symptome eine etwas genauere Erwiéhnung. 

Besonders bemerkenswert ist die zuweilen vorkommende wurdmische 
Amaurose. Meist bleibt sie nach den gliicklich tiberstandenen Konvulsionen 
zuriick. Nur selten geht sie den Krampfanfallen vorher oder tritt auch ohne 
dieselben auf. Sie entwickelt sich dann stets ziemlich rasch, so daB die an- 
fangliche Sehstérung bald in villige Blindheit iibergeht. Dabei bleibt die 
Reaktion der Pupillen gegen Licht fast immer erhalten, und der Augenspiegel 
ergibt einen vollkommen normalen Netzhautbefund. An welcher Stelle des 
Sehapparates hierbei die Schadigung ihren Sitz hat, ist noch unbekannt. 
Manche Forscher vermuten ein Odem der Optikusscheiden, wahrend andere ~ 
(auch wir selbst) eine Stérung der zerebralen Sehzentren, insbesondere der 
Rinde des Okzipitalhirnes, fiir wahrscheinlicher halten. Die Prognose der 
urimischen Amaurose ist im ganzen giinstig, indem die Sehstérung meist 
nach 1—2 Tagen, zuweilen aber auch erst nach langerer Zeit wieder voll- 
stindig verschwindet. — Im Gebiete der iibrigen Sinnesnerven sind Verande- 
rungen seltener beobachtet worden, verhiltnismaiBig am haufigsten noch 
urdmische Schwerhérigkeit oder selbst vollstindige Taubheut. 

AuBer den Zuckungen und Konvulsionen sind andere motorische St0- 
rungen selten. Nur in einzelnen Fallen hat man hemiplegische oder mono- 
plegische Lahmungen, Kontrakturen, Zitterbewegungen u. dgl. beobachtet. 
Haufiger sind psychische Symptome. Ich beobachtete wiederholt bei Ura- 
mischen andauernde Zustiinde von Verwirrtheit mit auffallender Schwache 
der Merkfahigkeit, ahnlich wie bei der sogen. Korsaxorrschen Psychose. 
Auch Delirien, maniakalische, in anderen Fallen auch melancholische Zu- 
stande schlieBen sich zuweilen an das uramische Koma an. 

Kin groBes Interesse haben diejenigen uramischen Erschemungen, welche 
als eine Art Selbsthilfe des Organismus aufzufassen sind, da sie hiufig zu 
einer vikariverenden Ausscheidung von Harnstoff und vermutlich auch von 
anderen Stoffwechselprodukten fiihren. Hierher gehért in erster Linie das 
uramische Erbrechen. Man beobachtet Erbrechen als ein haufiges und oft 
duBerst hartnickiges Symptom sowohl bei der akuten, als namentlich auch 
bei der chronischen Uramie. In vielen Fallen ist es zentralen Ursprungs 
und dem bei Gehirnkrankheiten verschiedener Art so haufigen Erbrechen 
analog zu setzen. AuBerdem wird-es aber auch oft durch die Reizung der 
Magenschleimhaut durch den ausgeschiedenen Harnstoff oder vielmehr durch 
das aus diesem entstandene kohlensaure Ammoniak herbeigefiihrt. Letzteres 
bildet sich aus dem Harnstoff stets erst im Magen selbst, und im Erbrochenen 
der Uramischen 1aBt sich teils noch unzersetzter Harnstoff, teils kohlensaures 
Ammoniak in nicht unerheblichen Mengen nachweisen. Zuweilen tritt neben 
dem Erbrechen auch ein ziemlich heftiger Singultus aut. 

Dieselbe Bedeutung, wie das urimische Erbrechen, hat der wurdmische 
Durchfall, der wohl meist durch das aus dem Harnstoff im Darme entstan- 
dene kohlensaure Ammoniak hervorgerufen wird. Letzteres verursacht in 
der Darmschleimhaut nicht selten ziemlich starke katarrhalische ja zuweilen 
sogar diphtherische Entziindungen. 

Kin anderer Weg, auf dem sich der Organismus zuweilen der in ihm an- 
gehauften Harnstoffmengen zu entledigen sucht, sind die Schweifdriisen 
ScHorrin beschrieb zuerst bei der Choleraurimie den merkwiirdigen Befund 
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eines Harnstoffbeschlages der Haut, eine Beobachtung, die seitdem wieder- 
holt auch in anderen Fallen von Uramie bestitigt ist. Am héutigsten zeigt 
sich der Beschlag im Gesicht, besonders zu beiden Seiten der Nase, woselbst 
sich nach dem Verdunsten eines zihen SchweiSes Kleine mattglanzende, 
durch die chemische Untersuchung als Harnstoff erkennbare Schiippchen 
ansetzen. An anderen Hautstellen ist die Harnstoffausscheidung viel sel- 
tener. Doch hangt vielleicht das zuweilen auftretende starke wrédmische 
Hautjucken von einer Reizung der Hautnerven durch ausgeschiedene Harn- 
bestandteile ab. 

AuBer der Haut und dem Digestionstraktus kommen andere Organe als 
Vermittler einer vikariierenden Harnstoffausscheidung nur selten in Betracht. 
Doch konnte FieiscHer einmal auch in dem Speichel und Auswurf einer 
uramischen Patientin nicht ganz unerhebliche Mengen von Harnstoff nach- 
weisen. 

Zu besprechen ist endlich noch das Verhalten des Pulses, der Kérpertemperatur 
und der Respiration bei der Urimie. Der Puls ist oft schon vor dem Eintreten 
der schwereren Symptome deutlich verlangsamt, zuweilen bis auf 48—40 Schlige; 
dabei ist er fast immer gespannt und hart. Der Blutdruck zeigt hohe Werte. 
Auch bei der chronischen Uramie kommt eine miSige Pulsverlangsamung nicht 
selten vor. Beim EHintritt wramischer Konvulsionen wird der Puls dagegen 
meist klein und sehr frequent, namentlich in den ungiinstig endenden Fallen. 
— Die Kérpertemperatur bleibt bei einer schwereren Uraimie nur selten un- 
verandert. Sind Konvulsionen vorhanden, so steigt sie meist um mehrere 
Grade, in schweren Fallen selbst bis auf 41°—42°C. Derartige hohe Tempe- 
raturen beobachtete ich besonders als terminale Steigerungen bei ungiinstigem 
Ausgange, obwohl zuweilen auch noch in solchen Fiillen eine Besserung ein- 
treten kann. Andererseits kommen auch tiefe Senkungen der Kigenwarme 
bis auf 34° und 36°C vor, am haufigsten wiederum als terminale Kollaps- 
temperaturen in den Fallen, die in tiefem Koma ohne erhebliche motorische 
Reizerscheinungen endigen. Erwihnen méchte ich noch die von mir einige 
Male beobachteten »urdmischen Fréste«, d. h. plétzlich neben anderen ura- 
mischen Symptomen auftretende Fréste mit hoher Temperatursteigerung und 
rasch darauf folgendem Sinken der Eigenwairme. — Die Respiration ist bei 
Uramischen zuweilen auffallend beschleunigt und namentlich vertieft, eine 
Erscheinung, die an die eigentiimliche Atmung beim diabetischen Koma (s. d.) 
erinnert. Gewisse stirkere Anfialle von Dyspnoe bei Nierenkranken hat 
man als »urimische Dyspnoe« oder als »Asthma wraemicum« beschrieben. 
Doch ist es meist schwer zu entscheiden, ob es sich hierbei wirklich um ein 
neryés-uramisches Symptom handelt, da ahnliche Zustainde plétzlich ein 
tretender Atemnot auch von gleichzeitigen Erkrankungen des Herzens und 
Insuffizienzzustinden des linken Ventrikels oder von entziindlichen Affek- 
tionen der Lunge abhingen kénnen. Das Auftreten des CHeyNe-StoxeEsschen 
Atemtypus bei der Uramie ist schon oben erwahnt. , 

Uber die Dauer der urimischen Erscheinungen und iiber die verschiedene 
Art und Weise, wie sich die einzelnen urimischen Symptome zu dem kti- 
nischen Gesamtbilde vereinigen, lassen sich nur wenige allgemeine Angaben 
machen. Die schon angefiihrte Unterscheidung der Uramie In eme akute 
und eine chronische Form ist im allgemeinen praktisch wohl brauchbar. 
Dabei handelt es sich bei der akuten Form meist um die schweren urdmischen 
Erscheinungen, vor allem um die uramischen Konvulsionen und das ura- 
mische Koma. Die Dauer dieser Zustinde betragt meist einige Tage, wahrend 
die chronische Uramie, bei welcher die leichteren Gehirnsymptome, das 

o* 
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urimische Erbrechen, die Atembeschwerden u. dgl., am meisten hervortreten, 
sich iiber ebensoviele Wochen erstrecken kann. Die schwere akute Uramie 
kann, wie erwihnt, zuweilen fast ganz plétzlich zum Ausbruch kommen. 
Ziemlich haufig treten aber auch zunichst leichtere urémische Erscheinungen 
(Kopfschmerz, Erbrechen, allgemeine Unruhe, einzelne kleine Muskel- 
zuckungen u, a.) auf, denen alsdann plitzlich uraémische Krampfanfalle oder 
sonstige schwere urimische Symptome folgen. . 

Der Ausgang der Urdmie ist in allen schweren Fallen stets zweifelhaft, 
aber keineswegs immer ungiinstig. Selbst nach mehrtégigem Koma mit den 
heftigsten, oft wiederholten Krampfanfallen kénnen die uramischen Sym- 
ptome wieder vollstindig verschwinden, wahrend freilich andererseits die 
Uramie auch eine keineswegs seltene Todesursache bei den verschiedensten 
akuten und chronischen Nierenkrankheiten ist. Bei der Beurteilung des 
einzelnen Falles ist auf das Verhalten des Pulses, der Respiration und der 
Eigenwiirme das meiste Gewicht zu legen; daneben kommen selbstverstaénd- 
lich auch die Verhaltnisse der Harnsekretion und vor allem auch die iibrigen 
von dem Grundleiden abhangigen Krankheitserscheinungen in Betracht. 


5. Die Veranderungen am Zirkulationsapparate bei Nierenkrankheiten. 


Obwohl es schon der Beobachtung Bricuts nicht entgangen. war, daB 
cleichzeitig mit den Erkrankungen der Niere auch Veraénderungen am Herzen 
vorkommen kénnen, so wurde dieses Verhalten doch erst allgemein bekannt, 
als TRAUBE 1856 in einer beriihmt gewordenen Abhandlung die groBe Haufig- 
keit einer Verinderung des Herzens bei gewissen Nierenerkrankungen nach- 
wies und damit den hauptsichlichsten Ansto8 gab zu den seitdem zahlreich 
angestellten klinischen und experimentellen Untersuchungen iiber den Zu- 
sammenhang von Herz- und Nierenkrankheiten. 

. Dieser Zusammenhang kann sich, allgemein betrachtet, in dreifacher 
Weise gestalten: 

Zunachst kann der Herzfehler zweifellos die primdre Erkrankung dar- 
stellen und erst sekundar zu einer Erkrankung der Niere fiihren. Auf diese 
Weise entstehen vor allem die Stawungsniere (s. u. und Bd. I), die sekundare 
akute Nephritis bei akuter primirer oder rekurrierender Endokarditis und 
die embolischen Prozesse in der Nvere (s. u.). 

Ferner kénnen Herzerkrankung und Nierenaffektion sich wnabhdngig 
voneinander infolge einer gleichzeitig beide Organe betreffenden Schddlichkeit 
entwickeln, So fihrt z. B. eine allgemeine Arieriosklerose zu Herzhyper- 
trophie oder zu Myokarditis und auSerdem infolge der Beteiligung der Nieren- 
gefabe zu einer granulierten Niere (s. u.). Ebenso kénnen gewisse sonstige 
Schadlichkeiten (toxische und konstitutionelle Einfliisse, Alkohol, Syphilis 
unzweckmaBige Lebensweise) gleichzeitig eine Erkrankung des Herzens der 
Kleinen Gefaife und der Nieren bewirken. Spiterhin, wenn beide Affek- 
tionen sich entwickelt haben, bleibt freilich oft auch ein gegenseitiger Ein- 
{lub derselben nicht aus, ein Umstand, der die Beurteilung der Verhaltnisse 
nicht unwesentlich erschweren kann. 

Drittens endlich — und dies ist der Punkt, auf den es hier hauptsichlich 
ankommt —- kann die Nverenkrankheit das primédre Leiden sein, welches selbst 
die Ursache einer Verainderung am Herzen wird, und zwar Vorzugsweise 
einer sekunddren Hypertrophie des Herzens, hawptsichlich des linken Ventrikels 
aber auch der ubrigen Herzabschnitte. Uber die Tatsache dieser Abhingigkeit 
kann kein Zweifel sein, Ferner weiS man, daB die sekundare Entwicklung 
der Herzhypertrophie keineswegs, wie anfangs geglaubt wurde, nur bei einer 
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Form der chronischen Nephritis, der sogenannten Schrumpfniere, sondern 
ebenso haufig auch bet allen anderen Formen der chronischen und sogar auch 
bei langer dauernder akuter N ephritis vorkommt. Uber die nahere Natur 
dieses Zusammenhanges und die hierbei wirksamen ursiichlichen Momente 
sind aber die Ansichten auch gegenwiirtig noch sehr geteilt. 

Die von Travse selbst zur Erklirung der Herzhypertrophie bei der 
Nephritis aufgestellte Theorie beruhte auf den Voraussetzungen, da8 erstens 
dem Blute bei der Nephritis weniger Wasser zur Bildung des Nierensekretes 
entzogen, und da zweitens der AbfluB des arteriellen Blutes ins Venen- 
system durch die Veranderungen in den Nieren, insbesondere durch den 
Untergang zahlreicher kleiner GefaiSe daselbst, erschwert wiirde. Beide 
Umstande miiSten den Druck im Arteriensystem erhéhen und daher all- 
mahlich zur Herzhypertrophie fiihren. Die Travpesche Theorie kann je- 
doch nicht aufrecht erhalten werden. Der erste angefiihrte Grund trifft nicht 
zu, weil eine Verminderung der Wasserausscheidung durch die Nieren in 
zablreichen Fallen von chronischer Nierenschrumpfung mit gleichzeitiger 
Herzhypertrophie niemals stattfindet und auBerdem auch an sich niemals 
eine arterielle Drucksteigerung bewirken kénnte. Gegen die zweite Annahme, 
daS der Untergang oder die Verengerung zahlreicher kleiner NierengefaBe 
eine allgemeine arterielle Drucksteigerung hervorrufen miisse, spricht allein 
schon die Tatsache, daB sogar die vollstandige Unterbindung beider Nieren- 
arterien den Druck im Arteriensystem: nicht erhéht, weil das Blut sofort in 
andere sich erweiternde Gefa8gebiete ausweicht. 

An Stelle der »mechanischen Theorte« hat daher neuerdings die in ge- 
wissem Sinne schon von Bricur und spater von JoHNSON u. a. aufgestellte 
»chemische Theorte« der Herzhypertrophie zahlreiche Verteidiger gefunden. 
Nach dieser Anschauung, der auch wir uns in etwas erweiterter Form an- 
schlieBen, ist die Zuriickhaltung von Harnbestandteilen (bzw. sonstigen abnormen 
Stoffen) vm Blute die Ursache der Herzhypertrophie, indem die zuriickgehaltenen 
Stoffe zunichst zu einer arteriellen Blutdrucksteigerung und, falls diese lange 
genug anhalt, zu einer infolge davon notwendig eintretenden Hypertrophie 
des linken Ventrikels fiihren. Soviel steht durch die klinische Erfahrung 
unzweifelhaft fest, da8 jede schwere akute Nephritis schon im wenigen 
Tagen zu einer durch die vermehrte Spannung des Pulses und durch die Ver- 
stirkung des zweiten Aortatons meist leicht nachweislichen Zunahme der 
arteriellen Spannung fiihrt. Diese Druckzunahme, die sicher der Herz- 
hypertrophie vorhergeht, erklart sich am besten durch die Annahme, daB die 
nicht zur Ausscheidung gelangenden Stoffe eine Kontraktion der kleineren 
arteriellen GefiBe bewirken. Méglicherweise kénnte man aber auch an 
eine direkte Reizung des Herzmuskels denken. Jedenfalls ist die eintretende 
Erhohung des arteriellen Druckes fiir den Kérper von entschiedenem 
Nutzen, da aller Wahrscheinlichkeit nach durch den hohen Blutdruck die 
Nierentatigkeit und Harnausscheidung beférdert werden. ‘Treten bei einer 
akuten Nephritis nach wenigen Tagen oder Wochen wieder die normalen 
Verhaltnisse ein, so verliert sich die erhéhte arterielle Spannung wieder, 
ohne daB am Herzen weitere bemerkbare Folgezustinde eingetreten waren. 
Dauern aber die Nephritis und damit die Erschwerung der Harnsekretion 
und der erhdéhte arterielle Druck linger an, so sehen wir oft schon nach 
6—8 Wochen unter unseren Augen eine klinisch aufs deutlichste nachweis- 
bare Hypertrophie des linken Ventrikels eintreten. Sie ist die notwendige 
Folge der Mehrarbeit, welche das Herz zur Uberwindung des vermehrten 
Widerstandes im Aortensystem leisten mub. 
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Genau dieselben Verhiltnisse liegen bei den chronischen Formen der 
Nephritis vor, nur da8 sie sich langsamer und schleichender entwickeln. 
Auchhier ist die durch die Krankheit bedingte Niereninsuffizienz, d. h. 
also die nicht ganz vollstindige Ausscheidung aller Stoffwechselprodukte, 
der erste Faktor. Demgegeniiber antwortet der Kérper sofort durch die 
arterielle Drucksteigerung, die zum Ausgleiche des Fehlers dienen soll 
und auch wirklich dient. Durch die nun in dritter Linie eintretende 
Hypertrophie des linken Ventrikels kann das Herz den an dasselbe ge- 
stellten Anforderungen lange Zeit hindurch geniigen. Die Herzhyper- 
trophie ist somit die wichtigste Kompensationsevmrichtung, durch welche 
der Kérper vor dem Eintritt uraimischer Intoxikationserschemungen ge- 
schiitzt wird. Ebenso wie jeder Kranke mit einem Herzklappenfehler 
viel frither zugrunde gehen miiBte, wenn sein Herz in den entsprechen- 
den Abschnitten nicht hypertrophisch wiirde, so miiBte auch der ible 
Ausgang bei der chronischen Nephritis viel friiher erfolgen, wenn der 
Kérper nicht imstande ware, durch die eintretende anhaltende Erhéhung 
des arteriellen Druckes sich wenigstens eine Zeitlang gegen den drohen- 
den Feind zu wehren. So aufgefaBt, gewihrt uns die chemische Theorie 
der Herzhypertrophie nicht nur ein Verstindnis fiir die klinische Er- 
scheinung als solche, sondern l#t uns auch den wahren Sinn derselben 
erkennen. 

Wie bei der Theorie der Uraimie, so entsteht natiirlich auch hier die 
Frage, welche Stoffe denn vorzugsweise die Ursache der arteriellen Druck- 
steigerung sind. Diese Frage laBt sich aber zurzeit noch nicht beant- 
worten. Nur ist es nach experimentellen Ergebnissen wahrscheinlich, dai 
der Harnstoff auch hierbei nicht die wesentlichste und jedenfalls nicht die 
alleinige Rolle spielt. Sehr verlockend erschien der Gedanke, in einem 
vermehrten Adrenalingehalt des Blutes die Ursache der Blutdrucksteigerung 
zu suchen. Allein die hierauf gerichteten Untersuchungen haben ein durch- 
aus negatives Ergebnis gehabt. Durch Injektion der Extrakte normaler 
und kranker Nieren kann aber experimentell eine Steigerung des Blut- 
drucks hervorgerufen werden. 

Was die Form der bei Nephritis eintretenden Herzhypertrophie an- 
langt, so handelt es sich zunichst um eine sogenannte konzentrische Herz- 
hypertrophie, da zu vermehrten Fiillungen der Herzkammern kein Grund 
vorliegt. Friiher als die Verbreiterung der Herzdimpfung fallt daher oft 
die Verstarkung des Spitzenstofes auf. Erst spater, bei eingetretener ab- 
normer Nachgiebigkeit des Herzmuskels, kommt zu der Hypertrophie des 
Muskels die Erweiterung der Herzhéhlen hinzu. AuBerdem ist noch her- 
vorzuheben, da die Hypertrophie zwar stets vorzugsweise den linken 
Ventrikel betrifft, da8 aber doch in der Regel daneben, wenn auch spater 
auch der rechte Ventrikel hypertrophisch gefunden wird. Nimmt man eine 
direkte Reizung des Herzmuskels an (s. 0.), so hat dieses Verhalten nichts 
Auffallendes. Pazsster betont dagegen, daB das rechte Herz bei der 
Nephritis erst dann hypertrophisch wird, wenn sich am linken Herzen be- 
reits Zeichen eintretender muskuldser Insuffizienz geltend machen. Die 
eintretende Stauung im Lungenkreislauf fithrt dann zu Hypertrophie der 
rechten Herzkammer. 

Die Beziehungen zwischen gewissen Erkrankung 
krankungen der Nieren, die bei der Frage nach der Entstehung der nephri- 
tischen Herzhypertrophie ebenfalls in Betracht zu ziehen sind, werden in dem 
Kapitel tiber die Schrumpfniere besprochen werden, 


en der Gefafe und Er- 
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6. Funktionelle Nierendiagnostik. 


Wie bei den Erkrankungen anderer Organe, so hat man auch bei den 
Erkrankungen der Nieren versucht, neben der anatomischen Diagnostik, 
di «hs der Erkennung der anatomischen Organverinderungen, eine jwnktio- 
nelle Diagnostik, d. h. eine Beurteilung der niheren Natur und des Grades 
der Stérungen in den physiologischen Funktionen der Niere auszubilden. 
Uberaus zahlreiche miihevolle Arbeiten sind diesem Ziele gewidmet worden 
und haben viele wertvolle Einzelheiten zutage geférdert. Jedoch sind die 
- Verhaltnisse so verwickelt, daB es schwer ist, fiir die Praxis brauchbare fest- 
stehende Regeln abzuleiten. Wir kénnen im folgenden daher auch nur zur 
vorlaufigen Orientierung einen kurzen Uberblick geben iiber die in dieser 
Hinsicht gemachten Versuche. In der Praxis wird man sich, wie bisher, 
meist mit der genauen Feststellung der Harnmenge, des spezifischen Harnge- 
wichtes und der Untersuchung der ausgeschiedenen abnormen Harnbestand- 
teile begniigen. 

1. Kryoskopie. Der Gefrierpunkt (und ebenso der Siedepunkt) einer 
Lésung ist von der Anzahl der in ihr vorhandenen Molekiile abhingig. Je 
weniger feste Bestandteile die Niere ausscheidet, um so geringer wird somit 
die Erniedrigung des Gefrierpunktes des Harns (im Vergleich zum Gefrier- 
punkt des destillierten Wassers) sein. Unter normalen Verhialtnissen betragt 
diese Herabsetzung (meist mit A bezeichnet) etwa 1,0—2,3°; betragt sie 
weniger als 1,0, so ist eine Niereninsuffizienz wahrscheinlich. Doch sind 
die Befunde selten eindeutig und im allgemeinen leistet die Kryoskopie — 
namentlich bei eiweiBfreiem Harn — nicht viel mehr, als die Bestimmung 
des spezifischen Gewichtes. Enthalt der Harn aber Eiweif, so erhéht sich 
das spezifische Gewicht durch die schweren Eiweifmolekile mehr, als der 
molekularen Konzentration entspricht und die Kryoskopie gibt dann. eine 
richtigere Vorstellung von der Ausscheidung der festen Stoffe, als die Be- 
stimmung des spezifischen Gewichtes. GroBe Hoffnungen hegte man von der 
gesonderten Untersuchung des von jeder einzelnen Niere sezernierten und 
mit Hilfe des Ureterenkatheters oder anderen Methoden separat aufgefangenen 
Harns. Aber auch diese Hoffnungen haben sich nicht ganz erfiillt, da auch 
unter normalen Verhaltnissen die beiden Nieren nicht gleichmabig arbeiten. — 
Auch die Kryoskopie des Blutes ist vielfach zur Beurteilung der Nieren- 
titigkeit benutzt worden. Unter normalen Verhiltnissen zeigt die mole- 
kulare Konzentration des Blutes nur sehr geringe Schwankungen, so dab 
der Gefrierpunkt des Blutes (gewdhnlich mit 6 bezeichnet) nur wenig schwankt 
und meist ziemlich genau 0,569 unter dem des Wassers liegt. Bei Nieren- 
kranken mit gestérter Ausscheidung der festen Harnbestandteile kommt es 
zu einer erhéhten molekularen Konzentration des Blutes und damit kann 6 
wesentlich niedriger liegen. Bei Uramischen hat man Werte von 0,70—0,75 
gefunden. Doch sind andererseits bei Nierenkrankheiten und sogar bei Ura- 
mischen auch normale Werte von 6 gefunden worden, offenbar, weil der 
Kérper bestrebt ist, durch Wasserverdiinnung, Ausscheidung in hydropi- 
schen Ergiissen, Zuriickhaltung der Stoffwechselschlacken im Gewebe u. dgl. 
die molekulare Konzentration des Blutes trotz schwieriger Verhaltnisse mog- 
lichst auf normaler Hohe zu halten. Verdinderungen von 6 haben daher 
mehr Bedeutung, als normale Werte. ; 

2. Elektrischer Leitungswiderstand. Der elektrische Leitungswiderstand 
einer Flissigkeit hangt ab von der Menge der in ihr enthaltenen Elektrolyten, 
d. h. der dissoziierten Ionen der anorganischen Salze. Kine Erhéhung in der 
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Konzentration der Salze vermehrt die Leitfahigkeit. Im nephritischen Harn 
ist die Leitfihigkeit daher oft vermindert. Analoge Verhaltnisse gelten fir 
das Blut. Die Ergebnisse der zahlreich ausgefiihrten Bestimmungen sind — 
namentlich im Verein mit den kryoskopischen Untersuchungen — nicht ohne 
Interesse. Wichtige neue Gesichtspunkte haben sich aber nicht ergeben. 

3. Die Ausscheidung des Wassers und der festen Harnbestandteile \eidet 
bei den verschiedenen Formen der Nephritis oft in hohem Grade und es hat 
nicht an Bemiihungen gefehlt, in dieser Hinsicht feste Anhaltspunkte zur 
Beurteilung der Nierenfunktion zu finden. Allein bei der Kompliziertheit 
der Verhiltnisse ist es schwer méglich, allgemein gitltige Regeln aufzustellen. 
VerhaltnismaBig am leichtesten iibersehen lift sich die Wasserausscheidung 
der Nieren. In vielen Fallen von akuter und chronischer Nephritis nimmt 
die Wasserausscheidung in hohem Grade ab und auch eine vermehrte Wasser- 
zufuhr ist nicht imstande, die Harnmenge in die Hohe zu treiben. Das zu- 
gefiihrte Wasser wird nur sehr langsam ausgeschieden oder hauft sich in den 
Geweben an und vermehrt die Odeme. In anderen Fallen (s. u. Schrumpf- 
niere) findet aber bei Nierenkranken eine erhéhte Wasserausscheidung statt. 
Die Ausscheidung der stickstoffhaltigen Substanzen des Harns ist ebenfalls 
oft, aber keineswegs immer gestért. Auch im einzelnen Falle zeigt die N- 
Ausscheidung oft grofe Schwankungen. Bei Steigerung der N-Zufuhr tritt 
die Erhéhung der N-Ausscheidung bei Nierenkranken im allgemeinen lang- 
samer, als bei Gesunden ein. In schweren Fallen kommt es sicher zu einer 
Zuriickhaltung von N im KGérper. Bemerkenswert ist insbesondere der Befund 
von H. Srrauss einer Erhéhung des »Reststickstoffes«, d. h. des nicht in 
den EiweiBkérpern enthaltenen Stickstoffes im Blute von schweren Nieren- 
kranken, bei denen es leicht zum Ausbruch einer Uramie kommen kann. 
Verhaltnismifig am wenigsten gestért ist oft die Ausscheidung der Harn- 
sdure. — Von den anorganischen Harnbestandteilen hat man dem Kochsalz 
die meiste Aufmerksamkeit geschenkt. Auch hierbei findet man sehr wech- 
selnde Verhaltnisse; doch ist im allgemeinen gerade die ClNa-Ausscheidung 
durch die Nieren oft besonders stark beeintrachtigt. Da nun aber das Blut 
und die Organfliissigkeit an emen sehr eng umgrenzten prozentischen ClNa- 
Gehalt gebunden sind (»physiologische Kochsalzlésung«), so ist der Kérper 
bei fortdauernder oder gar vermehrter ClNa-Zufuhr und ungeniigender ClNa- 
Ausscheidung durch die Nieren auf andere Mittel der Elimination angewiesen. 
So erklart sich der oft betonte Zusammenhang der ClNa-Ausscheidung mit 
der Entwicklung von Odemen (s. 0.). Man kann dem entsprechend im allge- 
meinen sagen, da die ClNa-Ausscheidung bei den ohne Odeme einhergehenden 
Nephritiden wenig, bei den mit Odemen verbundenen Nephritiden hoch- 
gradig gestort ist. Hine willkiirliche Erhéhung der ClNa-Zufuhr in den letzt- 
erwahnten Fallen kann dann zu einer Zunahme der Odeme fiihren, wahrend 
eine Beschrankung der ClNa-Zufuhr eine Abnahme der Odeme_ bewirkt. 
Hieraus aber zu folgern, da die Beschrinkung der ClNa-Ausscheidung die 
hauptsachlichste Ursache der Odeme ist, geht nicht an. Oft ist gewi8 um- 
gekehrt die Bildung der Odeme (infolge abnormer Durchlassigkeit der Ge- 
faBe, s. 0.) mit eine Ursache der herabgesetzten ClNa-Mengen im Harn. 

4. Auch die Ausscheidung fremdartiger Substanzen durch die Nieren kann 
zur Beurteilung der Funktionstiichtigkeit der Nieren gebraucht werden. 
Vielfach benutzt hat man das Indigkarmin oder das Methylenblau. Nach In- 
jektion einer Pravazschen Spritze einer 5 proz. Lisung von Methylenblau 
ist der Harn unter normalen Verhiltnissen schon nach etwa 1 Stunde blau 
gefarbt; nach 14/.—2 Tagen ist der Farbstoff véllig ausgeschieden. Bei 
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Nephritiden tritt die Ausscheidung spiiter ein und halt viel langere Zeit 
(mehrere Tage) an. — Ahnliches beobachtet man beim Jodkalium. Nach 
Darreichung von 0,5 JKa dauert die Jodausscheidung im Harn bei Gesunden 
etwa 1—11/, Tage, wiihrend sie sich bei Nierenkranken auf 4—5 Tage hin- 
ziehen kann (F. Miturr). 

Besonders eingehende Untersuchungen iiber die Ausscheidung  ver- 
schiedener Stoffe durch die erkrankte Niere und die diagnostische Bedeutung 
der so gewonnenen Ergebnisse haben ScHLAYER u. a. angestellt. ScHLAYER 
und seine Mitarbeiter fanden, daB die verschiedenen Gifte, durch deren 
Einverleibung man experimentell an Tieren eine akute Nephritis hervor- 
_ rufen kann, nicht alle in derselben Weise auf die Niere einwirken. Ge- 
wisse Gifte, so insbesondere Chrom und Sublimat bewirken hauptsachlich 
eine Schadigung der Epithelien in den gewundenen Harnkaniilchen, ver- 
ursachen also vorzugsweise eine sog. »tubuldre Nephritis«. Kantharidin und 
Arsen schadigen dagegen vor allem den GeféBapparat und die Glomeruli 
der Nieren. Die Vergiftung mit diesen Stoffen fihrt also zu einer sog. 
vaskuldren Nephriiis. Es zeigte sich nun, daB die Ausscheidung des Koch- 
salzes und ebenso des Jodkaliums vor allem bei den tubuldren Nephritiden 
gestért ist, wahrend die Ausscheidung von Milchzucker (intravenés injiziert) 
vor allem bei der vaskuldren Nephritis verzégert wird. Diese Erfahrungen 
kénnen auch auf den nierenkranken Menschen iibertragen werden, obwohl 
hier im allgemeinen die Verhiiltnisse selten so scharf abgegrenzt sind, wie 
im Experiment. Eine Dosis von 1—2 gr Milchzucker wird von Gesunden 
in 4—5 Stunden ausgeschieden, eine Dosis von 0,5—1,0 Jodkalium, wie 
schon oben erwahnt, in 30—55 Stunden. Eine gréBere praktische Bedeutung 
haben aber diese an sich sehr interessanten Untersuchungen noch nicht 
erlangt. 

5. Phloridzinprobe. Da das Auftreten der Glykosurie nach Phloridzin- 
Injektion (0,005 d. i. eine Spritze einer Lésung von Phloridzin 0,25, Natr. 
carbon. 0,2 in 50,0 Wasser) von der Funktion der Nierenepithelien abhangig 
ist, hat man vielfach das Verhalten des Phloridzins bei Nierenkranken studiert 
und dabei in vielen Fallen eine Verminderung oder sogar ein volliges Fehlen 
der Phloridzin-Glykosurie gefunden. Besondere praktische Bedeutung hat 
die Probe (abgesehen von der chirurgischen Frage nach der Berechtigung 
einer einseitigen Nierenexstirpation) bisher nicht gefunden. 


Zweites Kapitel. 
Die akute Nephritis. 
(Der akute Morbus Bright.) 


 Atiologie. Die akute Nephritis ist ebenso, wie die meisten tibrigen Ne- 
phritiden, keine dtiologisch evnheitliche Krankhett. Dieselbe anatomusche Ver- 
inderung, die wir als »Nephritis« bezeichnen und die von annéhernd den- 
selben Krankheitserscheinungen begleitet ist, kann durch Schadlichkeiten 
sehr verschiedener Art hervorgerufen werden. Zwar bieten diese Schad- 
lichkeiten fast alle das Gemeinsame dar, dai sie, wie schon im vorigen Ka- 
pitel bemerkt wurde, auf dem Wege der Zirkulation in die Nieren gelangen, 
hier zum Teil ausgeschieden werden und dabei ihre spezifisch aes 
Wirkungen auf den GefaBapparat und das Parenchym der Nieren ausiiben, 
— ihrer naheren chemischen Natur nach weichen sie aber voneinander nicht 
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unbetrichtlich ab. Da die pathologisch-anatomische Veranderung in den 
Nieren selbstverstiindlich von der Menge des schidlichen Stoffes, von der 
Intensitit seiner Wirksamkeit und von der Dauer seiner Einwirkung ab- 
hingt, so versteht man, wie die auf diese Weise entstandenen Nephritiden 
eine vollkommen stetige Rethe von den leichtesten bis zu den allerschwersten, 
von den rasch voriibergehenden bis zu den vielleicht jahrzehntelang andau- 
ernden Formen bilden miissen. Die besondere Art der anatomischen Vor- 
ginge hingt zum Teil mit der besonderen Art der einwirkenden Schidlich- 
keit zusammen. Gewisse Gifte schidigen besonders den GefaSapparat, 
andere das Epithel der gewundenen Harnkanilchen (s. 0.). Doch kénnen 
andererseits auch verschiedenartige Schidlichkeiten annahernd das gleiche 
Krankheitsbild hervorrufen. 

DemgemaB bezeichnet man als akute Nephritis diejenigen entziindlichen 
Nierenaffektionen, welche durch die Einwirkung irgendeiner der alsbald 
aufzuzihlenden Schidlichkeiten in verhdlinismapig kurzer Zeit entstehen und 
nach einigen Tagen oder Wochen entweder tédlich oder mit Genesung en- 
digen oder endlich, freilich nicht besonders haufig, nach einem derartig 
raschen Anfang allmihlich in ein chronisches Stadium iibergehen. Die akute 
Nephritis schlie8t sich einerseits ohne jede strenge Grenze unmittelbar an die 
allerleichtesten krankhaften Veranderungen der Nieren an, die meist gar 
nicht als wirkliche Nephritis, sondern als einfache »parenchymatése Degene- 
rationen« (d. h. degenerative Verainderungen der Nierenepithelien ohne 
gleichzeitige entziindliche Reaktion am GefaiBapparat) bezeichnet werden, 
wihrend sie andererseits wiederum einen ununterbrochenen Ubergang zu 
jenen Formen zeigt, die mehrere Wochen und Monate und noch langer 
dauern und daher als subakute bzw. subchronische Nephritiden bezeichnet 
werden. 

Gehen wir jetzt auf die naheren Verhaltnisse ein, unter denen sich die 
akute Nephritis entwickelt, so ist vor allem ihr ungemein haufiges Auftreten 
tm AnschluB oder als Tetlerscheinung (Komplikation) der verschiedenartigsten 
Infektionskrankheiten hervorzuheben. Man kann behaupten, daB es eigentlich 
keine einzige akute Infektionskrankheit gibt, wo nicht gelegentlich einmal 
eine sekundire akute Nephritis auftreten kann. Immerhin ist aber diese 
Komplikation bei manchen Infektionen viel haufiger und charakteristischer, 
als bei anderen. Die eigentlichen Ursachen ihrer Entstehung sind noch keines- 
wees vollig bekannt. Friither war man geneigt, eine unmittelbare Invasion ~ 
der urspriinglichen organisierten Krankheitserreger in die Niere selbst an- 
zunehmen. Doch gilt diese Auffassung — abgesehen von der echten meta- 
statischen eitrigen Nephritis — wohl nur fiir wenige Falle. Viel wahrschein- 
licher ist es nach unseren heutigen Anschauungen, daB abnorme chemische 
Stoffe (Toane) unter dem Einflusse der Infektion im Kérper entstehen, in 
die Nieren gelangen und hier krankmachend wirken. Von der Menge und 
Art dieser Stoffe hingt natiirlich die Schwere der Nierenerkrankung ab. 
Da wir schon bei der Besprechung der einzelnen Infektionskrankheiten auf 
das Vorkommen, die Haufigkeit und gewisse Eigentiimlickheiten der sekun- 
daren Nephritis Riicksicht genommen haben, so geniigt hier eine kurze Wieder- 
holung der zum gréBten Teile schon besprochenen Tatsachen. 

Die am haufigsten zur Entstehung einer akuten Nephritis fiihrende akute 
Infektionskrankheit ist der Scharlach. Wie friiher (Bd. I) gezeigt ist, tritt 
die Nierenaffektion hierbei im Anfange der Krankheit nur selten und in meist 
leichter Form auf, wahrend die eigentliche schwere skarlatindse Nephritis 
gewohnlich erst gegen Ende der dritten Krankheitswoche zur Entwicklung 
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gelangt. Bei Masern ist eine sekundire Nephritis sehr viel seltener, als beim 
Scharlach; bei Rotem kommt sie nur ganz ausnahmsweise vor. Haufiger 
ist sie wiederum bei den Pocken, vorzugsweise bei den schweren hamorrhagi- 
schen Formen derselben. Bei Varicellen sind Nierenerkrankungen sehr selten, 
aber doch einige Male beobachtet worden. Sie waren stets von nur geringer 
Heftigkeit. Beim Abdominaltyphus ist eine leichte Albuminurie zwar sehr 
haufig, echte akute Nephritis dagegen ziemlich selten. Immerhin gibt es 
eimige Falle, wo sehr frithzeitig eine Nephritis auftritt und die tibrigen typhésen 
Krankheitserscheinungen dadurch zuweilen so in den Hintergrund gedringt 
werden, daB die Diagnose des Typhus nicht unwesentlich erschwert ist (»renale 
Form des Abdominaltyphus«). Beim ezanthematischen Typhus und bei Febris 
recurrens sind stirkere Nephritiden zwar auch nicht, besonders haufig, aber 
doch 6fter beobachtet worden, als beim abdominalen Typhus. 

Von groBer praktischer Wichtigkeit ist die bei der Cholera haufig auf- 
tretende Nephritis, die sowohl in den friiheren Stadien beobachtet wird, 
als auch namentlich eine der haufigsten Ursachen des sogenannten Cholera- 
typhoides ist (s. Bd. I). Freilich kann es fraglich erscheinen, ob die Nieren- 
erkrankung hierbei stets echt entziindlicher Natur ist oder nur infolge der 
Zirkulationsstérung eintritt. 

Ziemlich haufig tritt eine Nephritis im Verlaufe der Diphtherie auf, nament- 
lich in den schweren Fiillen dieser Krankheit. Doch erreicht die Nieren- 
erkrankung hierbei nur selten einen héheren Grad. Sehr schwere, aber ebenso 
auch anscheinend leichtere Nephritiden werden bei allen sogenannten septischen 
Erkrankungen, bei der akuten ulzerésen und verrukésen Endokarditis und den 
verwandten Affektionen (Puerperalfieber, Infektionen nach Abort, Wund- 
sepsis u. dgl.) beobachtet. Auch das Erysipel ist haufig mit Nephritis ver- 
bunden, ebenso die kruppdése Pneumome, waihrend andererseits der akute Gelenk- 
rheumatismus nur ausnahmsweise von Albuminurie begleitet ist. Verhaltnis- 
maBig haufig fiihren Anginen, insbesondere die Angina lacunaris zu akuter 
Nephritis. Es ist praktisch sehr wichtig zu wissen, da sich auch an scheinbar 
ganz leichte primire derartige Erkrankungen eine schwere sekundire Ne- 
phritis anschlieBen kann. Man soll daher bei allen scheinbar primar auf- 
tretenden akuten Nephritiden vor allem sorgfiltig nach einer etwa vorher- 
gegangenen Angina nachforschen. An die Anginen schlieSen sich die akut- 
infektidsen Entziindungen des Nasen-Rachenraums an, wie sie namentlich bei 
Kindern so haufig auftreten. Sie fiihren, wie ich wiederholt beobachtet habe, 
zuweilen zu schwerer akuter himorrhagischer Nephritis, in der Regel ver- 
bunden mit staérkeren akuten Schwellungen der Lymphdriisen am Halse. — 
Weit seltener als die Erkrankungen der. Rachenorgane fiihren akute infektidse 
und toxische Magen- oder Darmerkrankungen 2 sekundirer Nephritis. 

Erwahnung verdienen hier auch noch die akuten Nephritiden, die man 
zuweilen bei Kranken mit pustulésen Hautausschlagen (Impetigo, pustulése 
Ekzeme, schwere Skabies u. dgl.) beobachtet. Wahrscheinlich handelt es 
sich hierbei meist um leichte »septische« Infektionen, ausgehend von emer 
der zahlreichen kleinen Hautwunden. Auch an die Méglichkeit der schad- 
lichen Einwirkung von auBeren Medikamenten, die von der Haut aus resor- 
biert werden, ist zu denken (s. u.). 

An die akuten reihen sich manche chronische Infektionskrankheiten an, 
in deren Verlauf ebenfalls eine akute Nephritis auftreten kann. Am hdaufig- 
sten sehen wir dies bei der Lungentuberkulose. Doch erscheint es uns sehr 
wabrseheinlich, daB die Nephritis hierbei nicht immer mit der Tuberkulose 
unmittelbar zusammenhiingt, sondern meist infolge der Resorption septischer 
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Substanzen aus dem Kayerneninhalte u. dgl. entsteht. Ferner ist hier die 
Syphilis a nennen, in deren sekundirem Stadium wir selbst wiederholt — 
das Auftreten einer leichteren und auch einer schwereren akuten Nephritis 
beobachtet haben. Endlich wiire noch die Malaria zu erwihnen, obwohl 
die hierbei eintretende Nephritis meist von vornherein eine chronische Form 
annimmt. 

Gegeniiber den bis jetzt besprochenen infektiésen Nephritiden gibt es 
eine zweite groBe, als toxische Nephritis zu bezeichnende Gruppe. Hierbei 
handelt es sich um die schidliche Einwirkung bestimmter chemischer Stoffe, 
die von aufen in den Kérper gelangt sind und durch die Nieren aus dem- 
selben wieder entfernt werden sollen. Eine Aufzahlung aller in dieser Be- 
ziehung schidlichen Substanzen ist gar nicht méglich; wir beschranken uns 
daher nur auf die Anfiihrung der praktisch wichtigsten. Von eigentlichen 
Giften sind zu nennen: die Mineralsawren (Schwefelsaure, Salzsaiure, Salpeter- 
siure), Ozalsdure, Phosphor, Arsenik, Blei, Quecksilber (Sublimat), chrom- 
saures Kali u. a. Von innerlich angewandten Arznevmitteln, welche, in zu 
eroBer Dosis verabreicht, eine Nephritis hervorrufen kénnen, sind zu nennen: 
Kanthariden, Squilla, Kopaivabalsam, Terpentin, Salizylsdure, chlorsaures 
Kali (verursacht Haimoglobinurie und Nephritis) u. a. Sehr wichtig ist es 
auch zu wissen, daB zahlreiche auf die dufere Haut applizierte Arzneimittel 
von der Haut resorbiert werden, auf diese Weise in die Nieren gelangen und 
hier schwere Veranderungen hervorrufen kénnen. Dahin gehéren: Kanthariden- 
»flaster, Teerpriéparate, Petroleum, Styrax, Naphthol, Pyrogallussdure u. a, 
Namentlich méchte ich hier auf die m. E. nicht ganz geringe Gefahr hin- 
weisen, welche durch zu starke und zu lange fortgesetzte Quecksilberkuren 
fiir die Nieren entsteht. Im Anschlu8 hieran ist die Nephritis zu erwahnen, 
die man nach zu reichlicher Anwendung von Karbolsdure und Jodoform auf 
offene Wundflachen wiederholt beobachtet hat, wie tiberhaupt die Zahl der 
durch unvorsichtige Anwendung von Arzenevmitteln (Arsen, Salvarsan, Sublimat, 
Karbol usw.) hervorgerufenen akuten Nephritiden eine keineswegs geringe ist. 
Jedenfalls mu jeder gewissenhafte Arzt sich dieser Gefahr stets bewuBt 
bleiben! Unter Umstinden kénnen sogar in einzelnen Fallen nach dem Ge- 
nusse tibermaBiger Mengen gewisser Nahrungs- und Genufmittel (Gewiirze, 
Alkohol, stark saure Speisen, Rettich u. dgl.) Nierenerkrankungen eintreten. 

AuBer den bisher besprochenen Formen der akuten Nephritis gibt es 
aber auch noch eine Reihe von Fallen, wo eine akute Nephritis als scheinbar 
primares Leiden (»primdre akute Nephritis«) bei vorher gesunden Personen 
auftritt. Haufig ist hierbei trotz allen Nachforschens durchaus kein ursiich- 
liches Moment zu ermitteln, wahrend andererseits manchmal wenigstens in 
der Lebensweise des Patienten (Potatoren, schwere Arbeit im Freien) gewisse 
schidigende Momente aufzufinden sind. Nicht zu bezweifeln ist, auch nach 
eigenen unzweideutigen Erfahrungen, der Einflu8 schwerer Erkéltungen und 
Durchnissungen der Haut (Arbeiten im Schnee, in kaltem Wasser u. dgl.) 
auf das Entstehen einer akuten Nephritis, obgleich die naiheren, hierbei in 
Betracht kommenden Verhaltnisse noch fast ganz unbekannt sind. Manche 
Forscher nehmen einen schadlichen Einflu8 der Kalte auf die ausscheidende 
Tatigkeit der Haut an, andere vermuten eine Schidigung des durch die Haut- 
gefaBe zirkulierenden Blutes. Bei starken Biertrinkern sahen wir wieder- 
holt scheinbar primiére akute Nephritiden auftreten. Wahrscheinlich handelt 
es sich in allen diesen Fallen scheinbar »idiopathischer« Nephritis auch um 
infektids-toxische Schadlichkeiten, deren Ursprung und Entstehung wir nur 
nicht immer nachweisen kénnen. Bei den Nephritiden der Alkoholiker 
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kommt wohl auch noch die gesteigerte Disposition zur Erkrankung durch 
die vorhergehende Schadigung des Organs in Betracht. Je genauer und 
sorgfaltiger man nachforscht, um so geringer wird die Zahl der scheinbar 
»von selbst« oder »durch Erkiltung« entstandenen-Nephritiden. Auch die 
leichtesten Erkrankungen (Angina, Furunkel, Panaritien, Ekzeme u. dgl.) 
kénnen den Ausgangspunkt fiir die Schadigung gdpr Nieren abgeben. 

Sehr beachtenswert bei der Beurteilung aller. ER AM nidiopathi. 
schen« akuten Nephritiden ist endlich der Umstand, da \ elten bei 
schon lange und vielleicht villig symptomlos bestthenden chronischen Ne- 
phritiden die Erkrankung ein plitzliches akutes Aufflammen zeigt (akute 
rekurrierende Nephritis nach WAGNER), wodureh eine scheinbar primare akute 
Nephritis vorgetiuscht werden kann. Nur dureli eine genaue Anamnese und 
oft erst durch den weiteren Krankheitsverlauf 148t sich die eigentliche Be- 
deutung dieser Fille erkennen. 

Endlich haben wir hier noch eine besondere Form akuter Nierenerkran- 
kung zu erwahnen, die Schwangerschaftsnephritis (Nephritis gravidarum). 
Sie tritt gewohnlich erst in den letzten Monaten der Graviditat auf, bei zuvor 
ganz gesunden Frauen, und zwar bei Erstschwangeren entschieden hautfiger, 
als im Verlaufe spiterer Schwangerschaften. Die naiheren Ursachen der 
Schwangerschaftsnephritis sind noch sehr dunkel. Die fritheren Erklaérungen, 
wonach der Druck des schwangeren Uterus auf die Nierenarterien, die Nieren- 
-venen oder die Ureteren die Nierenerkrankung bewirken sollte, sind villig 
unzureichend. Wahrscheinlich handelt es sich auch hierbei um die Wirkung 
von Toxinen, deren Bildung mit den spezifischen Schwangerschaftsvorgangen 
(Stoffwechsel in der Placenta u. a.) zusammenhanet. 

Pathologische Anatomie. Die anatomischen Veranderungen der akuten 
Nephritis zeigen je nach der Heftigkeit der schaidlichen Hinwirkung eine 
ununterbrochene Reihe von den allerleichtesten bis zu den allerschwersten 
Graden. Die leichtesten Verinderungen, die, wie erwahnt, gar nicht als 
wirkliche »Entziindung«, sondern gewéhnlich als einfache parenchymatose 
Degenerationen bezeichnet werden, betreffen ausschlieBlich das Parenchym 
der Niere, also die Hpithelien, wihrend das Zwischengewebe (Bindegewebe 
und GefaBe) noch vollstaéndig normal geblieben ist. Ja, sogar die schwersten 
Epithelschadigungen (z. B. bei der Sublimat- und bei der Phosphorvergif- 
tung) kénnen fast ohne alle gleichzeitigen entziindlichen Gefab verdnde- 
rungen auftreten. Bei makroskopischer Betrachtung bieten die »parenchy- 
matés degenerierten« Nieren zuweilen fast gar keine deutlich wahrnehm- 
baren Verinderungen dar. Nur dem geiibten Auge fallt es zuweilen auf, 
daB die Nieren etwas vergroBert sind, daB die Rinde auf dem Durchschnitt 
entweder eine mehr graurdétliche, verwischte (tribe Schwellung) oder ag 
eine mehr grauweiBe, gelbliche Farbung (Verfettung) zeigt. Genaueren Aul- 
schlu8 iiber den Grad und die Ausbreitung der Krkrankung gibt erst die 
mikroskopische Untersuchung. Je nach der Art der Veraénderung in den. Ae 
thelien unterscheidet man verschiedene Zustinde, von denen die drei fol- 
genden die wichtigsten sind: 1. Die tritbe Schwellung (kornige Desens ate, 
albuminése Tritbung). Sie ist am leichtesten an den Epithelien der a ie 
-kanalchen, doch auch an den Glomerulusepithelien nachweisbat. Die fe a 
-quellen auf, ihr Inhalt wird gleichmaBig kérnig getriibt, der Kern ae 
an und verschwindet endlich. Derartige Verainderungen findet man ott eh 
akuten Infektionskrankheiten (Typhus, Pocken, Diphtherie usW.). et 
selten treten in den Zellen gribere T'ropfen von hyalinem Aussehen auf, die 
zum Teil wohl auch als Ausdruck abnorm starker Sekretionstatigkeit anzu- 
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sehen sind. Manche Autoren halten diese Tropfen fiir das hauptsachlichste 
Material zur Bildung der Harnzylinder (s. 0.). 2. Die fettige Degeneration. 
Sie kann aus der triiben Schwellung hervorgehen oder sich selbstandig ent- _ 
wickeln. Sowohl in den Zellen der Harnkanalchen, als auch im Glomerulus- 
epithel treten reichliche Fetttrépfchen auf, die schlieBlich zum Zerfall der 
Zelle fiihren kénnen. Einfache Verfettungen der Nieren finden sich zuweilen 
ebenfalls bei akuten Infektionskrankheiten, ferner bei gewissen Vergiftungen 
(Phosphor) und endlich auch bei anamischen Zustinden. 3. Die Nekrose der 
Nierenepithelien. Die Zclikerne verschwinden und die Zellen verwandeln sich 
in bla8homogene Schollen, wihrend sie in anderen Fallen dabei stark auf- 
quellen (»hydropische Degeneration« nach Nauwerk-ZiEGLeR). Echte Epithel- 
nekrosen finden sich in der Niere vorzugsweise nach der Einwirkung gewisser 
toxischer Stoffe (Kantharidin, chromsaure und chlorsaure Salze u.a.), doch 
zuweilen auch bei Infektionskrankheiten. Kombinationen einfacher Nekrose 
mit kérniger Triibung und Verfettung kommen nicht selten vor. Die beiden 
letztgenannten Zusténde kénnen sich, wenn sie noch keinen hohen Grad 
erreicht haben, wieder zuriickbilden. Sonst fiihren alle die erwahnten De- 
generationen zum Untergang und Zerfall der Zellen. Eine vollstandige Wieder- 
herstellung ist aber trotzdem méglich durch Regeneration neuer Epithelzellen 
von den noch vorhandenen Epithelien aus. 

Als echte akute Nephritis bezeichnet man diejenigen Veraénderungen in 
den Nieren, bei denen nicht nur das eigentliche Nierenparenchym die Epi- 
thelien, sondern auch das Zwischengewebe, vor allem die Gefafe, betroffen 
sind, so da hierbei die fiir alle entziindlichen Vorgiinge charakteristischen 
Exsudationsprozesse (Austritt von Fliissigkeit und von Zellen aus den GefaBen) 
nachweisbar sind. 

Ein genaueres Studium der verschiedenen vorkommenden akuten Nephri- 
tiden hat nun aber weiter gezeigt, daB je nach der Art der einwirkenden 
Schadlichkeit bald dieser bald jener Abschnitt des Nierengewebes besonders 
stark befallen wird. Man kann hiernach vom anatonischen Standpunkt aus 
vorzugsweise folgende Formen unterscheiden, die freilich auch wiederum 
manche Uberginge zueinander zeigen. 1. Die akute interstitielle (exsudativ- 
lymphozytire) Nephritis. Die Niere ist geschwollen, zeigt auf dem Durch- 
schnitt eine rotliche Streifung, namentlich die Rindensubstanz. Mikroskopisch 
zeigen sich allenthalben zwischen den Harnkanilchen und um die Glomeruli 
herum Herde von reichlichen Zellanhaiufungen, die sich gréBtenteils als 
Lymphozyten, zum Teil aber auch als Leukozyten erkennen lassen. Das 
eigentliche sezernierende Gewebe ist auffallend wenig oder nur in sekun- 
darer Weise verandert. Diese Form kommt beim Scharlach oder auch bei 
septischen Infektionen vor. 2. Die akute Glomerulonephritis, die zuerst von 
Kusss, spater von Lancuans, Risperr u. a. genauer studiert ist. Die Nieren 
erscheinen makroskopisch oft fast gar nicht verdindert. Die mikroskopische 
Untersuchung zeigt aber sowohl an den GefaSschlingen als am Glomerulus- 
epithel die stirksten Verdnderungen: die Gefafschlingen sind verdickt, ihr 
Lumen von kérnigen Massen ausgefiillt, der ganze Glomerulus von zahl- 
reichen Kernen ausgefiillt (Lymphozyten, Leukozyten, gewuchertes Epithel?) 
Zuweilen ist der Innenraum der Matpiguischen Kérperchen ganz mit ab- 
gestobenen Epithelien oder auch mit roten Blutkérperchen ausgefiillt 
(hamorrhagische Glomerulonephritis). Derartige schwere Glomerulone beads 
kommen namentlich beim Scharlach vor, doch auch bei Sepsis cae An- 
gina u. a. 3. Als rein tubuldre Form der akuten Nephritis bezeichnet man 
diejenigen Fille, wo die Ver&nderungen an den Glomerulis und am Gefi8- 
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apparat sehr gering sind oder ganz zu fehlen scheinen, wihrend die Epi- 
thelien der Harnkaniilchen starke Veriinderungen (die oben genannten ver- 
schiedenen Arten der Degeneration) darbieten. Ein besonders charakteristi- 
sches Beispiel der tubuldiren Nephritis bildet die schwere akute Nephritis 
bei der Sublimatvergiftung (»Sublimatniere«). Freilich gesellen sich haufig 
auch interstitielle Veriinderungen und Glomerulusverinderungen hinzu, so 
da man meist von einer glomeruliir-tubuliiren Nephritis (diffuse parenchy- 
matoése Nephritis«) sprechen muB. 

Auf zahlreiche Kinzelheiten kénnen wir hier nicht eingehen. Zu bemerken 
ist nur noch, da8 die Trennung der akuten Nephritiden in die glomerulare 
und die tubulare Form schon deshalb nicht gar zu streng durchzufiihren ist, 
weil jede stiarkere Glomerulusveranderung in dem hinzugehérigen Harn- 
kanalchen eine Art Inaktivitatsatrophie und umgekehrt jede starkere Ver- 
dnderung in den Harnkanilchen durch Stauung sekundare Verdnderungen 
im Glomerulus hervorrufen muB. 

Hat man sich die histologischen Prozesse der Nephritis klar gemacht, 
so ergibt sich hieraus in einfacher Weise das Verstandnis fiir das makrosko- 
pische Aussehen der entziindeten Nieren. Man begreift, wie je nach dem 
Uberwiegen dieser oder jener histologischen Vorginge bald diese, bald jene 
»Form« der akuten Nephritis zustande kommen mu8. Ist ein reichliches 
interstitielles Exsudat vorhanden, so ist die Niere stark vergréfert, ist dieses 
Exsudat gering, so weicht die Niere trotz etwaiger sonstiger schwerer Ver- 
anderungen gar nicht oder nur wenig von ihrer normalen GréSe ab. Im 
ersteren Falle fiihlt sie sich meist weich an (akutes entziindliches Odem), im 
zweiten ist sie verhiltnismafig fester. Besteht eine starke Hyperdmie der 
Niere, so sieht sie stark gerétet aus, ist die Niere anaimisch, so wird sie 
blasser, und wenn gleichzeitig eine ausgedehntere Verfettung vorhanden ist, 
so wird sie gelblich-weif oder gelb. Sind Blutuwngen vorhanden, so sind 
sie namentlich an der Oberfliche unter der Kapsel als dunkelrote, nicht 
abwischbare Punkte leicht mit bloBem Auge erkennbar. Man spricht dann 
von einer »akuten himorrhagischen Nephritis«. Auf dem Durchschnitte ist’ 
die Marksubstanz mehr oder weniger stark verbreitert, oft etwas tiber die 
Schnittflache tiberquellend, ihr normales streifiges Aussehen ist fast immer 
verwischt, ihre Farbe zeigt dieselben Verschiedenheiten wie die Nierenober- 
flache. Nicht selten kann man schon mit bloBem Auge die erkrankten Mat- 
picuischen Kérperchen als graurote oder weifliche Punkte erkennen. Da 
die nephritischen Veranderungen haufig nicht eine ganz gleichmibig diffuse, 
sondern eine herdformige Anordnung zeigen, so begreift es sich, dab die 
Nieren zuweilen ein ziemlich buntes, geflecktes Aussehen haben, indem hyper- 
amische oder hamorrhagische rote Stellen mit helleren anaémischen und gelben 
verfetteten Partien abwechseln. ; 

Es gibt demnach Nephritiden, die dem bloBen Auge fast nichts Abnormes 
darbieten, wihrend es andererseits blaB, gelb, rot, bunt aussehende hamor- 
rhagische und nicht hamorrhagische Nephritiden gibt, die alle erundsatzlich 
nicht voneinander geschieden werden kénnen, sondern in allen denkbaren 
Kombinationen ineinander iibergehen. Zwar sind einzelne anatomische 
Bilder bis zu einem gewissen Grade fiir die atiologisch verschiedenen Nephritis- 
formen charakteristisch, strenge Regeln lassen sich aber auch in dieser Be- 
ziehung nicht aufstellen. 

Klinische Symptome und Krankheitsverlauf. Das wesentlichste Symptom 
der akuten Nephritis ist die abnorme Beschaffenheit des Harns. Bei den 
meisten leichteren, jedoch auch bei vielen schwereren Nephritiden ist die 
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Harnveriinderung sogar die einzige objektive klinische Erscheinung, welche 
die Diagnose erméglicht. Der Arzt mu es sich daher zur Aufgabe machen, 
in jedem Krankheitsfalle, wo auch nur die Méglichkeit des Eintritts eimer 
Nephritis vorhanden ist, den Harn einer wiederholten chemischen Unter- 
suchung zu unterwerfen. 

Die einfachen parenchymatisen Degenerationen (triibe Schwellung, Ver- 
fettung usw.) der Nieren kénnen wahrscheinlich zuweilen bestehen, ohne 
daB sie tiberhaupt eine nachweisbare Harnverinderung nach sich ziehen. 
Hiufig fiihren sie indessen zu einer geringen, durch die Veranderung der 
Glomerulusepithelien entstehenden Albwminurie. Wenn also im Verlauf 
irgend einer fieberhaften Infektionskrankheit oder eines sonstigen Leidens 
ein meist bald wieder voriibergehender geringer Eiweibgehalt des Harns 
(sogenannte febrile Albuminurie u. dgl.) auftritt, so ist man berechtigt, einen 
derartigen leichten Degenerationszustand in den Nieren anzunehmen. Zu- 
weilen findet man im Sedimente des Harns auch einige hyaline Zylinder, 
einige weiSe Blutkérperchen u. a. Wie schon wiederholt betont, gehen diese 
Zustinde ohne scharfe Grenze in die eigentliche Nephritis iiber. 

Beschaffenbeit des Harns bei der akuten Nephritis. Fast bei 
jeder schweren Nephritis ist die 24 stiindige Harnmenge mehr oder we- 
niger stark herabgesetzt. Dies beruht teils direkt auf der Verminderung der 
‘Wasserabscheidung in den erkrankten Glomerulis, teils auf der Verstopfung 
zahlreicher Harnkanilchen durch die Zylinder, durch losgestoBene Epithelien 
u. dgl. Die tiglich entleerte Menge betragt haufig nur 400—700 ccm, sinkt 
aber zuweilen auf noch viel niedrigere Werte (100—50 cem) herab, und schlief- 
lich kann sogar eine vollstindige Anurie eintreten. Im allgemeinen, wenn 
auch keineswegs ausnahmslos, geht die Verminderung der Harnmenge der 
Schwere der anatomischen Verinderungen in den Nieren parallel. Nament- 
lich zeigt sich die Besserung der Krankheit sehr hiufig zuerst in einer Zu- 
nahme der Harnmenge. Wenn vorher Odeme bestanden haben und diese 
aufgesaugt werden, so steigt die tigliche Harnmenge wiihrend der Rekon- 
.valeszenz oft bis auf sehr betrachtliche Werte (2500—3000 cem) an. Auch 
ohne da8 vorher deutliche Odeme bestanden hatten, sahen wir oft bei hei- 
lenden akuten Nephritiden eine sehr reichliche Diurese auftreten. Insofern 
es sich nicht doch um die Ausscheidung zuriickgehaltenen Wassers handelte, 
kénnte hierbei vielleicht ee abnorme Durchlassigkeit der Glomeruli in Be- 
teens eae (ahnlich wie zuweilen nach Ablauf eines schweren Typhus 
Wade): 

Das spezifische Gewicht des Harns ist anfangs meist erhdht, da der Harn 
wasserarm, aber verhaltnismaBig reich an festen Bestandteilen, namentlich 
an Hiweif (s. u.) ist. Selbstverstindlich kommen hier groBe Verschieden- 
heiten vor, und auch ein in abnorm geringer Menge abgesonderter Harn kann 
ein Gewicht von nur 1010—1015 zeigen, wihrend andererseits auch Harne 
von 1020—1030 und noch héherem spezifischen Gewicht beobachtet werden. 
Wird wahrend der Rekonvaleszenz ein sehr reichlicher, wiisseriger Urin ent- 
leert, so hat derselbe selbstverstindlich meist ein niedriges Gewicht (etwa 
1005—1008). 

Das Aussehen des Harns \aBt schon in vielen, aber natiirlich nicht in allen 
Fallen seine krankhafte Beschaffenheit vermuten. Dies hangt vor allem von 
der Beimischung pathologischer geformter Bestandteile ab. Sind solche, 
wie es gewohnlich der Fall ist, reichlich vorhanden, so ist der frisch entleerte 
Urin tribe und 1a8t bald ein mehr oder weniger reichliches, flockiges Sediment 
fallen. Am stiirksten andert sich das Aussehen des Harns, wenn ihm Blut 
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beigemischt ist (hdmorrhagischer Harn). Je nach der Menge des Blutes ist 
der Harn hell- oder dunkelrot oder selbst dunkel schwarzrot, dabei im auf- 
fallenden Lichte oft griimlich schimmernd. 

Genaueren Aufschlu8 iiber die einzelnen geformten Bestandteile gibt 
erst die mikroskopische Untersuchung der Harnsedimente. Im allgemeinen 
gilt der Satz, da bei den meisten schweren akuten Nephritiden der Harn 
eahlreiche hyaline und andersartige Zylinder enthalt. Wie schon frither er- 
wahnt, kommen die Epithelzylinder und die derben wachsartigen Zylinder 
besonders bei den schwereren Formen der akuten Nephritis vor. Die hyalinen 
Zylinder sind meist besetzt mit roten und wei8en Blutkérperchen, mit Epi- 
thelien, Fettrépfchen, Detritus usw., welche Formbestandteile auch sonst 
in gréBerer oder geringerer Menge gefunden werden. Auffallend haufig ent- 
halt das Sediment auferdem zahlreiche schéne Kristalle von Harnsiure. — 
Oft zeichnen sich die einzelnen Falle durch ein auffallendes Uberwiegen 
irgendeines Bestandteiles (Epithelien, weiBe Blutzellen, rote Blutkérperchen) 
aus, doch lassen sich besondere Regeln in dieser Beziehung nicht geben. 
Welche besonderen Schliisse man aus den einzelnen Befunden ziehen kann, 
ist schon friiher (S.10) besprochen worden. Man kann danach eine akute 
hamorrhagische oder nicht himorrhagische, eine akute desquamative, eine fettig 
degenerative Nephritis unterscheiden, muB8 sich dabei aber stets bewuBt bleiben, 
da alle diese Formen ohne strenge Grenze ineinander iibergehen. 

Die chemische Untersuchung des Harns ergibt als wichtigstes und regel- 
maBiges Zeichen eine meist siarke Albuminurve. Da die Reaktion des Harns 
fast ausnahmslos sauer ist, so wird das EiweiB beim Kochen des Harns 
unmittelbar gefallt, senkt sich im Reagensglischen zu Boden, wobei es 
gewohnlich etwa 1/,—°/, Volumen der zum Kochen verwandten Harn- 
menge einnimmt. Genaue quantitative Hweifbestimmungen ergeben bei 
der akuten Nephritis am haufigsten emen Eiweibgehalt von etwa 0,3—1 oe. 
selten kommen noch héhere prozentische Werte vor. Die taglich aus- 
geschiedene Gesamtmenge des Eiweifes betrigt etwa 5—8g, zuweilen 
noch mehr. Doch iibersteigt der tigliche HiweiBverlust des Kérpers auf 
diesem Wege fast niemals die Menge von 20g. Die Unterschiede in der 
GréBe der EiweiSausscheidung bei den verschiedenen Fallen sind ziemlich 
erheblich. nr ae 

Die Untersuchung der iibrigen festen Harnbestandteile wird fir gewohnlich 
in der Praxis nicht ausgefiihrt. Sie ergibt meist eine der Verminderung der 
gesamten Harnmenge entsprechende Herabsetzung der Ausscheidung von 
Harnstoff, Kochsalz, Phosphorsiure usw. Im allgemeinen nimmt man an, 
da8 Wasser und Harnstoff hauptsichlich in den Glomerulis ausgeschieden 
werden, Kochsalz, Harnsiure, Phosphorsiure u. a. in den Harnkanalchen. 
Wie man durch die genaue Beobachtung der Ausscheidung gewisser Korper, 
fremder Substanzen (Jodkalium, Milchzucker) einen naheren AufschluB iiber 
den hauptsichlichsten Sitz der anatomischen Veraénderungen zu gewinnen 
versuchen kann, ist oben (S. 25) erwaihnt worden. Seal 2 

Die ibrigen Symptome der akuten Nephritis. Ort- 
liche Symptome von seiten der Nieren treten nur ausnahmsweise stérker her- 
vor. Zuweilen besteht freilich eine ausgesprochene Schmerzhaftagkert m der 
Nierengegend, die indessen zu vieldeutig ist, um eine eréBere semiotische 
Wichtigkeit zu gewinnen. Ofter ist es der Fall, da der abnorm konzen- 
trierte Harn die Kranken zu haufigerem Urinieren veranlaSt und da die 
Harnentleerung selbst mit einem unangenchmen Brennen, einer Art Blasen- 
tenesmus, verbunden ist. 

STRUMPELL, Spez. Path. u. Therapie. 19. Aufl. II. Band. 3 
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Weit wichtiger, als die értlichen Symptome, sind die im iibrigen Kérper 
auftretenden Folgeerscheinungen der akuten, Nephritis, unter denen der 
Hydrops die erste Stelle einnimmt. Obgleich Odeme bei der akuten Nephritis 
oft ganz fehlen (insbesondere bei vielen sekundaren Nephritiden nach Pneu- 
monie, Erysipel, Diphtherie, ferner gewohnlich bei septischen Nephritiden), 
so sind sie doch andererseits fiir viele Formen der akuten Nephritis besonders 
charakteristisch (Scharlachnephritis, Erkéltungsnephritis, Alkoholnephritis, 
Schwangerschaftsnephritis, Nephritis nach Hautkrankheiten, wie Skabies, 
pustulise Ekzeme, viele Fille von scheinbar primirer Nephritis u. a.) und 
beherrschen nicht selten das gesamte klinische Krankheitsbild. Auf ihren 
Eintritt mu8 man namentlich dann stets gefaBt sein, wenn die Harnmenge 
anhaltend eine betrichtliche Verminderung zeigt. 

Klinisch nachweisbar wird das Odem gewohnlich zuerst im Gesicht, 
das ein gedunsenes, dabei oft blasses, etwas glinzendes Aussehen bekommt. 
Am stirksten schwellen zuerst gewohnlich die Augenlider an. Aufer im 
Gesicht sind die Knéchelgegenden, die Unterschenkel, das Skrotum, die 
abhingigen Teile des Rumpfes oft der Hauptsitz des Odems, dessen Starke 
und Ausbreitung in den einzelnen Fallen natitrlich die gréBten Verschieden- 
heiten darbietet. Entwickelt sich ein hochgradiger allgemeiner Hydrops, 
so ist dieser eine Quelle groBer subjektiver Beschwerden fiir die Kranken. 
Die Beweglichkeit des Kérpers ist sehr gehemmt, alle Lageveranderungen 
sind erschwert, mit groBer Anstrengung verbunden und schmerzhaft. Bei 
den starksten Graden von Hydrops kénnen in der tibermabig gespannten 
Haut hier und da kleine Einrisse entstehen, aus denen die hydropische Fliissig- 
keit heraussickert. Derartig kleme Wunden werden zuweilen auch der 
Ausgangspunkt unangenehmer erysipelatéser Entziindungen u. dgl. 

Ist starke Hautwassersucht vorhanden, so findet sich meist gleichzeitig 
auch ein mehr oder weniger starker Hydrops der serdsen Hohlen. Der physi- 
kalische Nachweis des Ascites und des Hydrothorax ist aber oft durch das 
bestehende Hautédem recht erschwert. Ihre hauptsichlichste klinische 
Bedeutung erhalten die genannten Erscheinungen durch die damit notwendig 
verbundene Erschwerung der Respiration, indem das Zwerchfell durch den 
Ascites nach oben gedrangt, die Lungen durch den Hydrothorax zusammen- 
gedriickt werden. Durch einen stirkeren linksseitigen Hydrothorax, vor 
allem aber durch eintretendes Hydroperikardium wird auch die Herztdtig- 
keit nicht unwesentlich beeintrichtigt. 

An den Schlevmhéuten entwickelt sich ein stirkeres Odem nur selten; 
in vereinzelten Fallen sahen wir Odem der Conjunctivae, Odem des weichen 
Gaumens und Glottisidem. Von den Odemen der inneren Organe ist das 
Gehirnodem hereits frither erwihnt als mégliche Ursache schwerer nerviéser 
(urémischer) Erscheinungen. Das bei ungiinstigem Ausgange der Krankheit 
nicht selten gegen Ende des Lebens eintretende Lungenédem ist wohl meist 
nicht als Teilerscheinung des allgemeinen Odems, sondern als Folge der schlieB- 
lichen Herzschwiche anzusehen. 

Was die sonstigen Erscheinungen an den einzelnen Organen betrifft, so 
sind zundchst die Symptome von seiten des Zirkulationsapparates hervor- 
zuheben. Der Puls ist haufig abnorm gespannt (s. S. 21), hart und voll. 
Im Beginne der Krankheit ist er nicht selten etwas verlangsamt; spater wird 
er meist beschleunigt. Kine beginnende Herzhypertrophie ist in den Fallen 
welche etwas langere Zeit (4 bis 6 Wochen) gedauert haben, anatomisch hautfig, 
zuweilen aber auch schon klinisch nachweisbar. Am schnellsten scheint sie 
sich bei vorher gesunden und kraftigen Kindern entwickeln zu kénnen. Man 
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achte vor allem auf das Verhalten des HerzspitzenstoBes und auf die Ver- 
starkung des zweiten Aortatones. Mit der vermehrten arteriellen Spannung 
hangt wahrscheinlich das zuweilen auftretende Nasenbluten zusammen. Als 
seltene Komplikation wird Perikarditis beobachtet, deren Auftreten mit der 
allgemeinen Tatsache zusammenhingt, daB bei allen Nephritiden, wahr- 
scheinlich infolge der im Blute zuriickgehaltenen Harnbestandteile, eine 
Neigung der verschiedenen inneren Organe, insbesondere auch der serésen 
Haute, zu Entziindungen besteht. 

Von den Symptomen am Respirationsapparat ist die infolge der hydropi- 
schen Erscheinungen auftretende Dyspnoe schon oben erwahut. In schweren 
Fallen wird auch die Lunge selbst nicht selten in Mitleidenschaft gezogen, 
indem sich in derselben eine diffuse Bronchitis oder auch hiufig eine eigen- 
tiimliche Form von Pnewmonie entwickelt, die in der Mitte zwischen ka- 
tarrhalischer und kruppéser Entziindung steht. Sie stellt gewissermaSen 
eine Art starren entziindlichen Odems dar und kommt in derselben Weise 
ebenso bei den chronischen Nephritiden, wie bei der akuten Nephritis vor. 
Bei groBer Ausdehnung in beiden Lungen kann sie zur unmittelbaren Todes- 
ursache werden. Die Entwicklung eines echten allgemeinen Lungenédems ist, 
wie schon oben erwahnt, meist ein Zeichen der eintretenden Schwache des linken 
Ventrikels, obwohl auch hier entziindliche Vorginge eine Rolle spielen kinnen. 

Von seiten des Digestionsapparates ist das Erbrechen das wichtigste Sym- 
ptom. Wenn es in stérkerem Mabe auftritt, kann es fast immer als wrdmisches 
Symptom betrachtet werden und ist dann hiufig der Vorlaiufer schwerer 
nervoser Erscheinungen. — Der Appetit ist bei der akuten Nephritis fast 
immer vermindert. Der Stuhl ist gewohnlich angehalten, doch kommen in 
Folge uramischer Intoxikation oder besonderer Komplikationen auch ziem- 
lich heftige Durchfdlle vor. Als eine sehr seltene Komplikation ist noch das 
Auftreten einer (zuweilen eitrigen) Peritonitis (s. 0.) zu erwahnen. 

Die Beeinflussung der K6rpertemperatur durch die akute Nephritis tritt 
nur in denjenigen Fallen deutlich hervor, wo sich die Krankheit bei vorher 
gesunden oder wenigstens fieberfreien Personen entwickelt. Dabei zeigt sich 
ziemlich haufig ein maBiges Fieber mit unregelmaBigen Temperatursteigerun- 
gen von etwa 38—39° C. Ziemlich selten kommt es vor, dab eine scheinbar 
primaire akute Nephritis plétzlich unter Frost und hohem Fieber (40°) aul- 
tritt. — Das Verhalten der Eigenwirme beim Eintritt urdmischer Erschet- 
nungen ist schon friiher besprochen worden. 

— Der aillgemeine Ernihrungszustand leidet bei den meisten schwereren 
akuten Nephritiden in ziemlich erheblichem Grade. Die eintretende Ab- 
magerung wird zwar haufig durch das Odem verdeckt; um so stiarker tritt 
dagegen die Andmie hervor. Sie verleiht der gedunsenen Haut oft ein eigen- 
tiimlich weiBes, alabasternes Aussehen. age 

Urdmische Symptome kénnen im Verlaufe der akuten Nephritis jeder- 
zeit eintreten. Oft ist man durch die vorhergehende starke Abnahme der 
Harnsekretion oder durch die bekannten Prodromalerscheinungen auf den 
Eintritt der Uraimie vorbereitet. In anderen Fallen beginnt die Uramie 
aber auch fast ganz plétzlich mit schweren eklamptischen Erschemungen. 
In bezug auf alle weiteren Einzelheiten kann auf das S. 14 ff. Gesagte ver- 
wiesen werden. e 

Gesamtverlauf und verschiedene Formen der akuten Nephritis. Das ge- 
samte klinische Krankheitsbild der akuten Nephritis hangt sehr wesentlich 
von der Art ihrer Entsteh Suuab. Tritt eine akute Nephritis im Verlaut 
einer schweren infektidsen Allgemeinerkrankung auf, z. B. im Verlauf einer 

3% 


36 Krankheiten der Nieren. 


septischen Affektion, einer ulzerésen Endokarditis, eines schweren Typhus usw., 
so sind die Veriinderungen des Harns oft der einzige Umstand, welcher auf 
die eingetretene Komplikation hindeutet. Das schwere fieberhafte allgemeine 
Krankheitsbild wird durch die dazugekommene Nierenaffektion in keiner 
Weise wesentlich verindert; Odeme, uraimische Erscheinungen treten meist 
nicht ein, hiufig schon deshalb nicht, weil die Grundkrankheit bald mit dem 
Tode endigt. 

Auch wenn die Nephritis bei vorher gesunden oder chronisch Kranken 
(Tuberkulose usw.) auftritt, sind in manchen Fallen die Harnveraénderungen 
das Hauptsymptom, wihrend die sonstigen Allgemein- und Folgeerschei- 
nungen fast gar nicht oder wenigstens nur in sehr geringem Mafe sich geltend 
machen. Derartige leichtere Falle sind nur mit einer mehr oder weniger 
eroBen allgemeinen Mattigkeit und Appetitlosigkeit verbunden. Odeme 
fehlen ganz oder sind nur in sehr geringem Grade vorhanden. Freilich er- 
heischen. auch solche Falle eine groBe Vorsicht, zumal es auch bei ihnen zu- 
weilen zum plotzlichen Ausbruch schwerer uramischer Symptome kommen 
kann.., 

Das ausgepragte Krankheitsbild der schweren akuten Nephritis beobachtet 
man insbesondere bei der Scharlachnephritis (s. d.) und ferner in manchen 
Fallen von scheinbarer idiopathischer (s. 0.) oder nach einer Erkdltung u. dgl. 
auftretenden Nephritis. Hier kommt es oft zur Entwicklung eines allgemeinen 
Hydrops, zu sekundiren Lungenaffektionen, zu uramischen Symptomen, 
zu den besprochenen Erscheinungen am Zirkulationsapparat usw. Auch in 
diesen Fallen bietet die Untersuchung des Harns den allein sicheren Anhalts- 
punkt zur genaueren Beurteilung des Zustandes dar. Indessen kénnen hierbei 
doch auch schon die frith auftretenden sonstigen Krankheitssymptome (Odeme, 
Anamie, Erbrechen) den Verdacht auf die sich entwickelnde Nierenerkrankung 
hinlenken. 

Uber den Gesamtverlauf und die Dauer der akuten Nephritis lassen sich 
kaum allgemeinere Angaben machen, da die Mannigfaltigkeit in dieser Be- 
ziehung zu groB ist. Wir verweisen auf die Besprechung der einzelnen pri- 
maren Erkrankungen, wo die charakteristischen Merkmale der etwaigen 
Nierenkomplikationen stets angefiihrt sind. Nur einige besondere Formen 
der akuten Nephritis erfordern hier noch einige Bemerkungen. 

Die sogenannte primare idiopathische Nephritis tritt meist ziemlich plétzlich 
ohne jede nachweisbare Veranlassung oder auch im Anschlu8 an eine starke 
Erkaltung (»Erkaltwngsnephritis«) aut. Die ersten Krankheitserscheinungen - 
sind zuweilen nur geringfiigiger Natur, zuweilen auch ziemlich heftig (Frost, 
Fieber, Nierenschmerzen usw.). Zuweilen sind gleichzeitig sonstige »rheu- 
matische Symptome« (Angina, Gelenkschmerzen) vorhanden. Oft werden 
die Kranken erst durch die eintretenden Odeme, die Anschwellung des Ge- 
sichts, leichte Kurzatmigkeit (Hydrothorax) u. dgl. auf ihr Leiden aufmerk- 
sam. Auch anfangliches Erbrechen kommt zuweilen vor. Der weitere Ver- 
lauf kann leicht oder schwer sein. Im ersteren Falle bleibt das sich ein- 
stellende Odem nur gering, die Verinderungen des Harns (Albuminurie, 
Blutgehalt usw.) erreichen keinen sehr hohen Grad und nach wenigen Wochen 
tritt véllige Genesung ein. Im anderen Falle entwickelt sich dagegen das 
Krankheitsbild einer schweren akuten, sehr oft hémorrhagischen Nephritis 
mit starkem allgemeinen Hydrops, Uraimie usw., welches nach 3—4 Wochen 
oder noch friiher zum Tode fiihren kann. Doch kann auch trotz eingetretener 
schwerster Symptome noch Besserung erfolgen. Dann nimmt die Harn- 
menge allmahlich zu, die abnormen Bestandteile des Harns, die Odeme 


- Die akute Nephritis. Schwangerschaftsnephritis. 37 


und die tibrigen Krankheitserscheinungen verschwinden allmihlich. Frei- 
lich dauert es oft lange Zeit, bis villige Genesung eintritt, indem auch bei 
wieder eingetretenem villigen subjektiven Wohlbefinden der Patienten der 
Harn zuweilen immer noch etwas Eiwei8, einige Zylinder, einige rote Blut- 
k6rperchen u. dgl. enthalt. In solchen Fallen muB an die Méglichkeit des 
Uberganges der akuten in eine chronische Nephritis gedacht werden. Nicht 
selten erfolgt scheinbar véllige Heilung; allein mehrere Wochen oder Monate 
spater zeigt sich plotzlich, oft nach einer besonderen Veranlassung (Erkiltung, 
Anstrengung, sonstige fieberhafte Erkrankung) ein neues Auftreten der akuten 
Nephritis (»akute rekurrierende Nephritis« s. 0.). 

Die Sehwangerschaftsnephritis beginnt meist allmihlich in der zweiten 
Halfte der Schwangerschaft. Hiufiger Harndrang und Odem der unteren 
Extremititen stellen sich ein, auBerdem nicht selten Ubelkeit und Neigung 
zum Erbrechen. Haufig sind diese Beschwerden so gering, da8 die Nierenver- 
anderung leicht tibersehen wird. Untersucht man aber den Harn, so findet 
man ihn gewohnlich ziemlich reich an Eiwei8, aber verhaltnismaiSig arm 
an kérperlichen Elementen. Das geringe Sediment besteht aus hyalinen 
Zylindern, sparlichen weiSen Blutkérperchen, einzelnen Epithelien u. dgl. 
Nur selten nimmt der Harn eine haimorrhagische Beschaffenheit an. Dann 
findet man im Sediment mehr oder minder reichliche rote Blutkérperchen, 
zuweilen auch reichliche Haimatoidinkristalle. Retinitis albwminurica mit den 
entsprechenden Sehstérungen wird nicht selten beobachtet. 

Fast immer dauert der beschriebene Zustand bis zum Ende der Schwanger- 
schaft. In den giinstig verlaufenden Fallen erfolet nach Beendigung der 
Geburt eine oft rasche Heilung. Als eine nicht seltene und gefahrliche 
Komplikation ist aber das Auftreten einer Eklampsia gravidarum zu be- 
fiirchten. Sie beginnt meist kurz vor oder wahrend der Entbindung, sehr 
selten auch erst kurze Zeit nach der erfoleten Geburt. Nach leichten Pro- 
dromalsymptomen oder auch ganz plotzlich treten heftige allgemeine Kon- 
vulsionen auf, wihrend welcher gewoéhnlich die Geburt erfolgt. Auf die 
Krampfanfalle, die sich sehr haufig wiederholen kénnen, folgt ein mehr oder 
weniger lange anhaltendes Koma. In etwa einem Drittel der unbehandelten 
Falle tritt der Tod, in den iibrigen Fallen Genesung ein. Fiir das Kind 
gestaltet sich die Prognose noch ungiinstiger als fiir die Mutter, insofern 
beinahe in der Hilfte der nicht behandelten Falle der Tod des Kindes 
eintritt. 

Die Ursachen der Eklampsie sind noch nicht véllig klar. Die friihere, von 
Frericus und SPreGELBerG begriindete Annahme, da die Eklampsie gleich- 
bedeutend mit einer Urdmie sei, la8t sich nicht aufrecht halten, da die 
Eklampsie zuweilen auch ohne jede stiarkere Nierenschadigung eintritt. 
Gegenwartig faBt man die Eklampsie meist als eine von der Plazenta aus- 
gehende Autointoxikation auf. 

Die Prognose der Schwangerschaftsnephritis ist, abgesehen von der 
Eklampsie, im allgemeinen giinstig. Nur selten bleibt eine langer andauernde 
leichte Albuminurie auch nach der Entbindung zuriick. Dann ist an die 
Méglichkeit einer sich entwickelnden chronischen Nephritis zu denken. Auch 
die Méglichkeit yon Rezidiven bei neu eintretender Schwangerschaft ist im 
Auge zu behalten. Die Behandlung richtet sich nach den fir die Nephritis 
im allgemeinen giiltigen Regeln (s. u.). Die kiinstliche Unterbrechung der 
Schwangerschaft ist nur in schweren Fallen angezeigt. Ndaheres hiertiber 
sowie iiber die Behandlung der Eklampsie (AderlaB, Chloral, kiinstliche 
Entbindung) findet man in den Lehrbiichern der Geburtshilfe. 


38 Krankheiten der Nieren. 


Die anatomischen Verdinderungen der Schwangerschaftsnephritis sind fast | 
niemals sehr in die Augen fallend. Die Nieren sind meist blaB, nur wenig ver- 
gréBert. Mikroskopisch findet man gewodhnlich ein geringes interstitielles 
Odem und degenerative Zustdnde (Verfettung) an den Epithelien. Nur selten 
sind stirkere nephritische Erscheinungen vorhanden. 

Als akute Nephritis der Alkoholiker bezeichnen wir eine Form der Nephritis, 
die wir wiederholt bei starken Biertrinkern (Brauern u. dgl.) beobachtet haben. 
Hinzutretende Gelegenheitsursachen (Erkiltungen, leichte Infektionen) scheinen 
das Auftreten der Krankheit zu begiinstigen, die im iibrigen als das plotzliche 
Eintreten einer Nierenerkrankung infolge der sich stets wiederholenden anhal- 
tenden toxischen Einwirkung des Alkohols aufzufassen ist. Es entwickelt 
sich rasch starker allgemeiner Hydrops. Die Harnmenge nimmt in maSigem 
Grade ab. Der Harn enthilt viel EiweiB, bleibt aber meist ziemlich hell 
und enthilt kein Blut. Die Beschwerden der meist fettleibigen Patienten 
sind sehr bedeutend. Ein giinstiger Ausgang ist bei geeigneter Behandlung 
wohl méglich; doch ist andererseits auch stets der Ubergang in eine chronische 
Nephritis zu befiirchten. ; 

Diagnose. Die akute Nephritis kann nur dann iibersehen werden, wenn 
die Untersuchung des Harns unterlassen wird oder nicht ausfiihrbar ist. 
Letzteres ist zuweilen der Fall, z. B. wenn die Patienten erst nach dem Ein- 
treten schwerer uraimischer Erscheinungen zur Beobachtung gelangen. Im 
iibrigen bieten aber die Veranderungen des Harns stets geniigende Anhalts- 
punkte dar, um das Bestehen der Nierenerkrankung zu erkennen. Daf es 
sich dabei um eine akute Nephritis handelt, kann freilich nur durch die Be- 
ricksichtigung der Anamnese, der atiologischen Verhaltnisse und des ge- 
samten Krankheitsverlaufes geschlossen werden. Zu beriicksichtigen ist auch 
die Méglichkeit, da bei einer bereits lange und vielleicht symptomlos be- 
stehenden chronischen Nephritis eine akute Verschlimmerung auftreten kann 
(akute rekurrierende, meist himorrhagische Nephritis). 

Prognose. Die Prognose der akuten Nephritis hingt in vielen Fallen 
nicht nur von dem Nierenleiden allein, sondern auch von der etwaigen pri- 
maren Grundkrankheit ab. Viele primare Nephritiden (nach toxischen Ein- 
wirkungen, Erkaltungen u. dgl.) und ebenso zahlreiche sekundire Nephritiden 
(nach Scharlach, bei Pneumonie, Typhus, Syphilis, wahrend der Schwanger- 
schaft usw.) kommen, je nach der Schwere des einzelnen Falles, in kurzer 
Zeit oder nach mehreren Wochen zur vdlligen Heilung. Andererseits ist aber 
hervorzuheben, daf jede Nephritis mit groSer Vorsicht beurteilt werden 
muB, teils weil sie der Ausgangspunkt einer nachbleibenden chronischen Nieren- 
erkrankung werden kann, teils weil sich zuweilen auch in anfangs scheinbar 
leichten Fallen gefahrliche Folgezustande entwickeln. Die Gefahren der 
akuten Nephritis bestehen vorzugsweise: 1. in dem Auftreten schwerer all- 
gemeiner Wassersucht, vor allem in den inneren Kérperhéhlen. Am haufigsten 
ist in dieser Beziehung jedenfalls der Hydrothorax gefahrlich, weil er durch 
Kompression der Lungen Erstickung herbeifiihren kann. 2. In der Urémie 
namentlich in ihrer schweren konvulsiven Form mit hoher Tempe- 
ratur und schlieblich eintretender Herzlihmung. 3. In den Entziindungen 
innerer Organe, unter denen besonders die sekundéren Pneumonien eine 
nicht seltene Todesursache bilden, wahrend sekundare Perikarditis, Peritonitis 
wie erwahnt, nur in vereinzelten Fallen zu beobachten sind. Immerhin 
ist hervorzuheben, da bei sonst gesunden Personen die eben genannten 
schweren Folgezustande auch gliicklich iiberwunden werden kénnen. Der 
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starkste Hydrops kann wieder resorbiert werden, und auch nach den schwersten 
urémischen Symptomen sieht man, vorzngsweise bei Kindern, zuweilen noch 
Heilung eintreten. 

Therapie. In prophylaktischer Hinsicht ist hier noch einmal daran zu 
erinnern, daf man bei allen erfahrungsgema8 zu sekundirer Nephritis fiihren- 
den Erkrankungen (Scharlach u. a.) von vornherein auf eine méglichste Scho- 
nung der Nieren durch entsprechende Didt (Milch), auf die Begiinstigung der 
Nierensekretion (»Durchspiilung der Nieren«) durch reichliche Fliissigkeits- 
zufuhr (Milch, Mineralwiisser, Zitronenlimonade u. dgl.) und auf Anregung 
der Havititigkeit (warmes Verhalten, warme Waschungen, spirituése Ab- 
reibungen u. dgl.) zu achten hat. 

Bei bereits eingetretener Nephritis ist eine direkte Beeinflussung des 
entziindlichen Prozesses in den Nieren leider kaum méglich. Die in dieser 
Hinsicht empfohlenen Mittel (Tannin, Folia uvae ursi, Fuchsin, Methylen- 
blau u. a.) erweisen sich bei niichterner Beobachtung als fast ganz nutzlos. 
Erwahnenswert ist hichstens noch das Strontium lacticum (dreimal taglich 
0,25 in Pulver oder Lésung), von dem einige gute Beobachter einen giinstigen 
Einflu8 auf die Albuminurie gesehen haben wollen. Ebensowenig Erfolg, 
wie von den genannten inneren Mitteln, erwartet man gegenwiirtig von der 
niuperen Antiphlogose«, d. i. von Grtlichen Blutentziehungen, Eisanwendung in 
der Nierengegend u. dgl. Nur in den seltenen Fallen, wo im Beginn einer 
akuten Nephritis bei einem sonst kraftigen Kranken stirkere Schmerzen in 
der Nierengegend auftreten, diirfte auch jetzt noch ein Versuch mit Blutegeln 
oder einigen Schrépfképfen gerechtfertigt sein. Von mittelbar giinstiger 
Einwirkung auf den Proze8 in den Nieren sind vielleicht die unten naher 
zu besprechenden warmen Bader, indem sie eine Hyperamie der Haut her- 
vorrufen und dadurch den Blutzuflu8 zu den Nieren vermindern. 

Wenn man sonach auch eingestehen mu8, dai uns fiir eine direkte thera- 
peutische Beeinflussung der erkrankten Nieren fast gar keine Mittel zu Gebote 
stehen, so kann die Behandlung der Nephritis trotzdem bedeutende Erfolge er- 
zielen, da sowohl eine Anzahl diatetischer MaSnahmen als auch die Erfiillung 
gewisser symptomatischer Indikationen von der gréSten Wichtigkeit sind. 

Unter den allgemein-didtetischen Mafregeln ist zunachst die strenge Bett- 
ruhe hervorzuheben. In den schweren Fillen ergibt sich ihre Notwendigkeit 
von selbst; doch auch bei den leichteren Nephritiden, die ohne starkere sub- 
jektive Beschwerden verlaufen, ist bestindiges Bettliegen durchaus notwendig. 
Hierdurch werden nicht nur ungiinstige Kalteeinwirkungen auf die auBere 
Haut abgehalten, sondern durch die gleichmaBige Bettwaérme wird auch die 
Tatigkeit der Haut, die vikariierend fiir die Nieren eintreten muB, angeregt, 
wihrend auferdem jede unniitze, die Leistungsféhigkeit des Herzens in An- 
spruch nehmende Muskelanstrengung beim Bettliegen vermieden wird. Im 
allgemeinen empfiehlt es sich, die Kranken ziemlich warm zuzudecken, so 
daB sie sich in einer bestindigen leichten Transpiration befinden. _ 

Sehr wichtig ist die Regelung der Didt. Streng zu vermeiden sind alle 
Nahrungs- und GenuSmittel, die auf die Nieren reizend einwirken kénnten, 
also namentlich Gewiirze, stirkere Sauren, Alkoholika u. dgl. Auch die 
Eiweif- und Fleischzufuhy ist im allgemeinen einzuschriénken, teils um die 
Funktion der Nieren zu schonen, teils um der Anhéufung von Stoffwechsel- 
produkten im Blute vorzubeugen. Der haufig gemachte Unterschied zwischen 
»yschwarzem« und »weiBem« Fleisch ist wahrscheinlich nicht sehr belangreich. 
Doch wird man immerhin dem »weiBen« Fleisch (Taube, Huhn, Kalbfleisch, 
Fisch) meist den Vorzug geben. Auch mit der Darreichung von Hvern sei man 
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zuviickhaltend. Sehr viel Gewicht wird neuerdings im Hinblick auf die oben | 
erwihnten Beziehungen zwischen der Kochsalzzufuhr und dem Auftreten 
von (demen auf den Kochsalzgehalt der Nahrung gelegt. Man erwartet 
von einer streng durchgefiihrten kochsalzarmen Didt, namentlich bei édema- 
tisen Nephritikern, einen groBen therapeutischen Kinflub. Milch, Rahm, 
ungesalzene Butter, Haferflocken, Quaker Oats, Reis, Grieb, frische Ge- 
miise (Blumenkohl, Spinat, Méhren, Spargel, griine Bohnen, Sellerie, Arti- 
schocken, Petersilie, Griinkohl, Wirsingkohl u. a.) ohne Salz gekocht, Kar- 
toffeln, Obst in den verschiedensten Formen, Leguminosen u. dgl. bilden 
die Hauptbestandteile der kochsalzarmen Diat. Die praktische Erfahrung 
spricht in vielen Fallen zu Gunsten der theoretischen Voraussetzungen, 
zeigt andererseits aber auch nicht selten, dab die Verhaltnisse der Wirk- 
lichkeit oft viel komplizierter sind. Man soll also auch hier nicht zu 
sehr schematisieren. Ahnlich liegen die Verhiltnisse bei der Frage nach 
dem erlaubten MaBe der Fliissigkeitseufuhr. Da bei der Nephritis haufig 
eine Zuriickhaltung von Wasser im Kérper stattfindet, so hat man einer 
Einschriinkung der Fliissigkeitszufuhr bei den Nierenkranken vielfach das 
Wort geredet. Andererseits lehrt aber die Erfahrung am Krankenbett, 
daB nicht selten durch eine reichlichere Fliissigkeitszufuhr in Form von 
Milch, verschiedenen Tees, Mineralwisser (Wildunger Georg-Viktorquelle, 
Apollinaris, Fachinger u. a. sind als kochsalzarme Wasser besonders gut 
verwendbar) die Diurese angeregt und somit ein entschieden giinstiger Hin- 
flu8 ausgeiibt wird. Selbst bei hydropischen Kranken sieht man zuweilen 
nach den sog. diuretischen Tees die Odeme bei gleichzeitiger reichlicher Diurese 
verschwinden. Also — man wird auch hier individualisieren miissen. Von 
der Verordnung reimer Muilchdidt bei akuter Nephritis mache ich nur 
selten Gebrauch, wenn die Kranken die Milch gern nehmen und gut ver- 
tragen. Semmel, Zwieback und Kakes als Zugabe sind zu gestatten. Auch 
Tee und Kaffee in maBiger Menge sind unbedenklich. Andere zweckmabige 
Getranke fiir Nierenkranke sind die verschiedenen Fruchtwasser (Zitronen, 
Himbeer u. a.). Alkoholika sollten ganz gemieden werden. 

Die hauptsachlichste Indikation der symptomatischen Behandlung besteht 
darin, den eintretenden schidlichen Folgen der mangelhaften Ausschei- 
dung des Wassers und der festen Harnbestandteile vorzubeugen bzw. diese 
Folgen, wenn sie eingetreten sind, wieder zu beseitigen. Dieser Zweck 
kann nur dadurch erreicht werden, da man die Tatigkeit derjenigen 
anderen Organe, welche in dieser Beziehung als Ersatz fiir die Nieren ein- 
treten kénnen, nach Méglichkeit anreet. In erster Linie verdient hierbei 
Beriicksichtigung die Haut, durch welche vermittelst der SchweiBdriisen 
ziemlich groBe Wassermengen, in geringerem Mafe aber auch zuriickgehaltene 
Harnbestandteile ausgeschieden werden kiénnen. Die diaphoretische Be- 
handlung der Nierenkrankheiten hat sich daher schon lange Zeit allgemein 
eingebiirgert. Erlaubt es der Allgemeinzustand des Kranken, so beginnt 
man mit ihr stets so frith wie méglich, noch bevor es tiberhaupt zu Odemen, 
urdmischen Erscheinungen u. dgl. gekommen ist. Um die Diaphorese hervor- 
zurufen, bedient man sich vor allem heifer Bédder (35° bis 38°C und 
heiber) und heifer Hinwicklungen. Der Kranke bleibt etwa 1/-—1/, Stunde 
im Bade, wird dann rasch etwas abgetrocknet, im Bette in ein vorher er- 
warmtes Laken eingewickelt und dann bis zum Halse mit wollenen Decken 
stark zugedeckt. Um dem Kranken die Prozedur etwas zu erleichtern, ist 
es zweckmabig, die Stim mit einem kalten Umschlage zu bedecken, den 
Schwei8 im Gesicht stets sorgfaltig abzuwischen und éfter einen kleinen 
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Schluck frischen kalten Wassers zu reichen. Noch mehr wird die Schweif- 
produktion angeregt, wenn der Kranke wahrend der Einwicklung hei8es 
Getrank (hei8e Milch mit kohlensaurem Wasser oder heiBen Fliedertee u. dgl.) 
zu sich nimmt. Zuweilen scheint auch die gleichzeitige Darreichung eines 
innerlichen Diaphoretikums, am besten 0,3—0,5 Pulv. Doveri oder 2 /o—1 Tee- 
loffel Liquor Ammonit (acetict Spiritus Minderert) in einer Tasse Fliedertee, 
die Diaphorese zu erleichtern. Tiichtiges Abreiben des ganzen Kérpers mit 
verdiinntem warmen Franzbranntwein vor und nach der Einwicklung haben 
wir manchmal niitzlich gefunden. Die Dauer der Einwicklung betragt etwa 
2—3 Stunden. In schwereren Fallen und bei stark hydropischen Kranken 
habe ich die oft unbequemen Bader auch ganz fortgelassen und statt dessen 
mit bestem Erfolge nur heife feuchte Einwicklungen oder trockene Hitze an- 
gewandt. Im ersteren Falle wird der Kranke in ein heiSes nasses Bettuch 
volistaéndig eingewickelt; zu beiden Seiten des Kranken kommen mehrere 


Fig. 4. 
EHinfacher Schwitzapparat durch Zufuhr erhitzter Luft (Erlanger medizinische Klinik). 


ebenfalls in feuchte Tiicher eingewickelte, mit heiBem Wasser gefiillte Warm- 
flaschen (Selterskriige o. dgl.). Dann wird der Kranke mit trockenen 
wollenen Decken zugedeckt und erhalt mehrere Tassen hei®en Getranks. 
Die Dauer einer derartigen Einpackung betrigt ebenfalls etwa 2—3 Stunden. 
Trockene Hitze kann entweder durch besondere Vorrichtungen (Schwitz- 
kasten, »Patentschwitzbett«) erzeugt werden oder in der bequemsten und 
sichersten Weise durch einfache Zufuhr erhitzter Luft unter die Bettdecke. 
Wir bedienten uns friiher in der Klinik fast ausschlieBlich eines einfachen, 
auf einem Brette frei befestigten, winklig gebogenen Blechrohrs, dessen 
oberes Ende unter die (woméglich durch Reifen etwas gehobene) Bettdecke 
zu liegen kommt und zweckmiafigerweise noch in ein beiderseits offenes 
hélzernes Rohr einmiindet, wahrend unter dem freien unteren Ende eine 
Spirituslampe angeziindet wird. Die erwihnte Luft steigt nach oben und 
wird unter die Decke gefiihrt, woselbst die Hitze so groh wird, dab man es 
das obere Ende des Blechrohrs mit kalten nassen Tiichern umwickeln mu 
(s. Fig. 4). Gegenwiartig haben die als vorziigliches Schwitzmittel wirkenden 
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elektrischen Gliihlichtbéider durch ihre bequeme und ungefahrliche Anwendung alle 
anderen Schwitzvorrichtungen verdringt. Wo sie zur Verfiigung stehen, bil- 
den sie m. E. eins der wertvollsten Hilfsmittel zur Behandlung aller Nephritiden. 

Auf diese Weise gelingt es in vielen Fallen, eine betrachtliche Schweib- 
produktion hervorzurufen, so daB die Kranken bei jeder Einwicklung meh- 
rere Pfund an Kérpergewicht abnehmen und ein schon bestehender Hydrops 
zuweilen in ziemlich kurzer Zeit vollstindig zum Verschwinden gebracht 
werden kann. Doch darf andererseits nicht verschwiegen werden, daB gerade 
Nierenkranke, zumal bei vorhandenem Hautiédem, zuweilen sehr schwer 
zum Schwitzen zu bringen sind und daB ferner die Schwitzkuren von manchen 
Kranken tiberhaupt nicht gut vertragen werden. Letzteres ist namentlich der 
Fall, wenn die Patienten dyspnoisch sind und wenn sich bereits Zeichen von 
Herzschwiche eingestellt haben. Dann mu man entweder nur warme Bader 
oder nur kiirzere Zeit andauernde Einwicklungen und heiSe spirituése Ab- 
reibungen anwenden. 

Von inneren Diaphoreticis ist noch das aus den Folia Jaborandi darge- 
stellte Pilocarpinum hydrochloricum zu erwihnen. Man wendet es am besten 
in Form einer subkutanen Injektion (0,01—0,02 auf einmal) an; doch kann 
das Mittel auch innerlich in Pillenform in der gleichen Dosis gegeben werden. 
Seine Wirkung besteht in dem Hervorrufen eines ziemlich starken SchweiBes 
und eines ebenfalls sehr betrachtlichen Speichelflusses, der fiir die Kranken 
oft sehr unangenehm ist. Aus diesem Grunde und wegen der zuweilen ein- 
tretenden Herzschwiche ist das Pilokarpin im allgemeinen nur wenig zu 
empfehlen. Wir selbst wenden es nur selten an, wenn die heiSen Bader nicht 
angebracht sind oder keine geniigende Wirkung zeigen. 

Nachst der Haut ist die Darmschleimhaut dasjenige Organ, von welchem 
man noch am ehesten eine fiir die Nieren vikariierend emtretende Ausschei- 
dung von Wasser und auch von Harnstoff erwarten darf. Die Verordnung 
von drastischen Abfiihrmitteln ist daher bei den Nephritiden mit verminderter 
Harnausscheidung zuweilen von einem gewissen Nutzen, besonders wenn 
neben Hydrops, Dyspnoe u. dgl. Neigung zu Obstipation besteht. Als Dras- 
tika werden vorzugsweise die pflanzlichen Abfiihrmittel angewandt: Infusum 
Sennae, Gutti in Pulvern zu 0,1, Extr. Colocynthidis, Tamarinden u. a. 

Endlich fragt es sich, ob man nicht die sekretorische Funktion der 
Nieren selbst durch die Darreichung von Diureticis anregen soll. Gegen die 
Anwendung starkerer Diuretika spricht jedenfalls das Bedenken, da8 wir 
hierdurch nur noch mehr reizend und daher schaidigend auf die Nierenepi- 
thelien einwirken kénnten. Die milderen Diuretika, insbesondere Kalium 
und Natriwm aceticum (in Dosen von taglich etwa 5,0—10,0), ferner Kalium 
bitartaricum und Tartarus boraxatus werden aber meist gut vertragen und 
zeigen oft eine giinstige Wirkung. Auch die sog. diuretischen Tees (Herba 
Equiseti, Species diureticae, Hagebuttenkérnertee, Birkenblattertee, Bohnen- 
tee u. a.) kénnen zuweilen mit guter Wirkung angewandt werden. Von Diu- 
retin (dreimal taglich 0,5—1,0) und den verwandten Mitteln (Agurin, Theo- 
phylln) sah ich dfter guten Erfolg. Weniger stark in der Wirkung ist das 
Coffeinum natriosalieylicum. Bei gleichzeitiger Herzschwiche empfiehlt sich 
die Verbindung diuretischer Mittel mit der Digitalis. Dagegen méchte ich 
vor der Anwendung Kalomels bei Nephritis warnen, da leicht die unan- 
genehmsten Erscheinungen von Merkurialismus (Stomatitis u. a.) eintreten. 

+ Besteht hochgradiger Hydrops, der durch die bisher erwahnten Methoden 
nicht zu beseitigen und fiir die Kranken sehr listig ist, so kann man den Ver- 
such machen, die hydropische Flissigkeit auf mechanischem Wege direkt 
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aus dem Unterhautzellgewebe zu entfernen. Man bedient sich hierbei am 
besten der sog. SourHeyschen oder Curscumannschen Kapillartroikarts, die 
an den abhangigen Stellen der hydropischen Haut eingestoBen und mit Heft- 
pflaster befestigt werden und aus denen allmihlich die Fliissigkeit abtropft. 
In 24 Stunden kénnen viele Liter Odemfliissigkeit auf diese Weise ent- 
leert_werden, was den Kranken oft grofe Erleichterung schafft. Statt der 
Kapillartroikarts empfehlen manche Arzte auch einfache Skarifikationen der 
Haut durch Langsschnitte an den abhingigen Stellen (Skrotum, Riicken- 
fliche der Ober- und Unterschenkel u. a.), aus denen man die hydropische 
Flissigkeit in untergelegte Torfkissen 0. dgl. ablaufen la8t.  Hierbei ist 
aber die Gefahr sekundirer erysipelatéser Entzimdungen vorhanden. 

Bei drohender und bei schon ausgebrochener Urdmie kann man eben- 
falls noch versuchen, auf den genannten Wegen (Schwitzen, Drastika) eine 
Ausscheidung der schadlichen Stoffwechselprodukte aus dem Kérper herbei- 
zufiihren. AuSerdem verlangen aber die urdmischen Erscheinungen haufig 
noch eine besondere symptomatische Behandlung. Am besten ist meiner 
Erfahrung nach ein ausgiebiger Aderlaf (300—400 ccm Blut), der oft sehr 
giinstig einwirkt. Eine nachfolgende Infusion von physiologischer Koch- 
salzlésung ist der ClNa-Zufuhr wegen nicht ratsam. Mehr zu empfehlen 
sind sog. Dauereinlaufe ins Rectum (von einfachem Wasser) unter niedrigem 
Druck. Treten sehr heftige und haufige urdmische Konvulsionen aut, so halten 
wir den Versuch fiir empfehlenswert, durch Chloroformierung der Kranken 
die Anfalle zu unterdriicken. Jedenfalls scheint uns das Chloroform bei 
der Uraimie zweckmaBiger zu sein, als die innerlich verabreichten Narkotika, 
weil man die Wirkung des Mittels, namentlich das Verhalten des Pulses und 
der Atmung hierbei besser tiberwachen kann. Das Chloroform wird auch von 
manchen Geburtshelfern bei der Eklampsie der Schwangeren gebraucht. 
Sind die Anfalle nicht sehr haufig, besteht aber starke Somnolenz oder 
Koma, so werden laue Bader mit kalten UbergieBungen oft mit entschie- 
denem Vorteil angewandt. GroBe Aufmerksamkeit ist dem Verhalten des 
Herzens zuzuwenden. Sobald der Puls klein und schwach wird, miissen 
Reizmittel (Strophantus, subkutane Kampferinjektionen) angewandt werden. 
Treten die Zeichen von Herzschwiiche schon vor Beginn der schweren ura- 
mischen Erscheinungen auf, so verordnet man Digitalispraparate (Digalen u.a.). 
Durch die blutdruckerhéhende Wirkung dieses Mittels (unter Umstanden in 
Verbindung mit Kali aceticum empfehlenswert) tritt zuweilen eine Besserung 
der Diurese und damit ein Schwinden der drohenden Uramie ein. Doch ist 
vorsichtige Uberwachung der Kranken dabei dringend notwendig, um toxische 
Wirkungen der Digitalis zu vermeiden. Gegen das uramische Lrbrechen 
und die uramischen Durchfdlle schreitet man nicht gern ein, weil diese Er- 
scheinungen, wie gesagt, als eine Art Selbsthilfe des Organismus anzusehen 
sind. Nur wenn diese Symptome sehr quilend sind, gibt man Evspillen, 
Morphium, Opium, Kokain, Chloroform innerlich u. dgl. Enthalt das Er- 
brochene Ammoniak, so ist es zweckmiaBig, tiglich mehrmals 10—15 Tropfen 
Acid. hydrochloricum dil. in Wasser zu verabreichen. Kurz erwahnen will 
ich hier auch noch, daB man schon wiederholt bei schwerer Nephritis mit 
anhaltender Anurie und drohender oder bereits ausgebrochener Uramie 
(insbesondere auch bei der Eklampsie der Schwangeren) den kiithnen Ver- 
such gemacht hat, durch operative Spaltwng der Nierenkapsel und Dekap- 
sulation der Nieren das geschwollene Nierengewebe von selmem inneren 
Druck zu befreien und dadurch die unterdriickte Harnsekretion wieder 
in Gang zu bringen. Im ganzen hat diese therapeutische Methode noch 
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wenig Anklang gefunden, obwohl einige tiberraschend gute Erfolge erzielt 
wurden. Jedenfalls verdient der geistreiche Vorschlag EpDEBOHLS weitere 
Beachtung. 

Dringende Abhilfe verlangt oft in schweren Fallen die Dyspnoe der Kranken. 
Ist diese durch Hydrothorax bedingt oder wenigstens verstérkt und gelingt 
es nicht, den Hydrothorax auf andere Weise zu beseitigen, so ist eine Ent- 
leerung desselben durch Punktion notwendig. Gerade bei akuter Nephritis 
darf man hoffen, hierdurch zuweilen das Leben des Patienten bis zum Ein- 
tritt der Besserung zu erhalten. Auch starker Ascites mu zuweilen punktiert 
werden. Gegen die »Nierenpneumonie« sind unsere Mittel machtloser. Laue 
Bader und UbergieBSungen, feuchte Einwicklungen u. dgl. verschaffen zu- 
weilen Erleichterung. Auch Einatmungen von Sauerstoff sind zu versuchen. 
Bei dem »urdmischen Asthma« kénnen Morphiuminjektionen wohltatig wirken. 
Tritt Lungenédem ein, so ist wiederum vorzugsweise das Herz zu_beriick- 
sichtigen. AuSerdem sind groBe Senfteige, Schrépfképfe, Bader, Plumbum 
aceticum zu versuchen. 

Man sieht sonach, da8 uns zur Behandlung der Nephritis mannigfaltige 
Mittel zu Gebote stehen, unter denen die Auswahl im einzelnen Falle dem 
persénlichen Ermessen des Arztes anheimgestellt werden mu8. Der Haupt- 
sache nach wird man stets mit den notwendigen diitetischen MaSnahmen 
und, wenn méglich, mit einer methodischen diaphoretischen Kur beginnen 
und sich im iibrigen nach den jeweiligen symptomatischen Anzeichen richten. 
Auch nach eingetretener Heilung ist noch langere Zeit grofe Vorsicht not- 
wendig. Die Patienten miissen sich vor kérperlichen Uberanstrengungen, 
Datfehlern und Erkaltungen hiiten. Bei nachbleibender Animie werden 
Kisenpraparate verordnet. 

In bezug auf die etwaige Beeinflussung der Behandlung der Grundkrank- 
heit durch eine hinzugetretene akute Nephritis ist noch zu bemerken, daB 
kalte Bader, z. B. bei Typhus mit Nephritis, im allgemeinen freilich nicht 
gern angewandt werden, jedoch, wenn sie sonst dringend wiinschenswert 
sind, trotzdem versucht werden kénnen. Auf erdem ist darauf hinzuweisen, 
daB gewisse innere Arzneimittel (Kalomel, Salizylsiiure u. a.) bei bestehender 
Nephritis nur mit groBer Vorsicht gebraucht werden diirfen. 


Drittes Kapitel. 
Die subchronisch und chronisch verlaufenden Nephri- 
tiden mit Ausnahme der genuinen Schrumpfniere. 


(Chronische diffuse Nephritis. Chronisch-parenchymatise Nephritis, chronisch- 
hamorrhagische Nephritis, grofe weiBe Niere, sekunddre Schrumpfniere usw.) 


_ Atiologie. Wahrend die im vorigen Kapitel besprochene akute Nephritis 
in mehreren Tagen oder Wochen ablauft und sich nur selten tiber einige Monate 
erstreckt, kommen wir jetzt zur Besprechung von entziindlich-degenerativen 
Nierenerkrankungen, deren Dauer mindestens mehrere Monate betrigt 
jedoch nicht selten sich auch ttber 1—2 Jahre hinzieht. Die Ursachen 
dieser Nierenerkrankungen sind noch in vieler Hinsicht unklar. Frertcus 
leitete sie alle von einer vorhergegangenen akuten Nephritis ab und be- 
zeichnete sie daher als »zweites Stadium des M. Brightii«, eine Anschauung 
die insofern jetzt wieder modern geworden ist, als die meisten pathologischen 
Anatomen die »chronische diffuse oder parenchymatise« Nephritis jetzt 
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ebenfalls als Folgezustand einer nicht villig ausgeheilten akuten Nephritis 
betrachten. Vom klinischen Standpunkt aus kénnen wir uns dieser An- 
Schauung aber nicht ganz anschlieBen. Jedenfalls beginnen die Krank- 
heitserscheinungen in den meisten Fallen durchaus langsam und allméh- 
lich und trotz sorgfaltigster Anamnese li8t sich keine eigentliche akute 
Nephritis im Anfange der Krankheit nachweisen. Trotzdem vertrete 
auch ich den Standpunkt, da wir bei genauem Nachforschen wenigstens 
haufig solche Umstinde nachweisen kiénnen, die wenigstens die Méglich- 
keit einer infektids-toxischen Schidigung der Nieren auch in diesen 
Fallen nahe legen. Jedenfalls soll man stets sorgfiltig nach friiheren 
Injektionskrankheiten und eine dabei etwa durchgemachte akute Nephritis 
(Scharlach, Diphtherie, ferner vor allem Anginen und septische Infektionen, 
Aborte und Wochenbetterkrankungen, endlich Tuberkulose, Syphilis, Ma- 
laria u. dgl.) nachforschen. Immerhin bedarf es aber der Erklarung, 
warum auch in allen den Fillen, wo ein derartiger Zusammenhang mit 
einer fritheren Infektion naheliegend ist, der Anfang der Nierenerkrankung 
ein so schleichender ist und ferner warum, trotzdem die schidliche Ur- 
sache langst aufgehért hat, das Nierenleiden immer weitere Fortschritte 
macht. Die Bezeichnung »akut« bezieht sich stets auf den Anfang einer 
Erkrankung. Die Bezeichnung »chronisch« bezieht sich weniger auf ihre 
Dauer, als auf ihren jfortschreitenden Charakter. Somit miissen wir vom 
klinischen Standpunkt an der Berechtigung, von einer chronischen diffusen 
Nephritis zu sprechen, festhalten. In nicht wenigen Fallen werden wir 
tiberhaupt keine Ursache der Erkrankung feststellen kénnen. Das Leiden 
entwickelt sich anscheinend »von selbst«. In anderen Fallen endlich scheinen 
Erkaltungen, Durchnassungen, feuchte Wohnung, chronischer Alkoholismus 
u. a. die Neigung zur Erkrankung bedingt zu haben. 

Am haufigsten betroffen werden von der Krankheit Personen im jugend- 
licheren und mitileren Lebensalter, Manner etwas éfter als Frauen. Bei alten 
Leuten ist die Krankheit selten. 

Pathologische Anatomie. Ein grundsiitzlicher Unterschied zwischen den 
anatomischen Veranderungen der Niere bei akuter und bei chronischer Ne- 
phritis besteht nicht. Es sind im wesentlichen die gleichen Veranderungen, 
die bei beiden auftreten, nur da8 sie sich bei den chronischen Formen lang- 
samer entwickeln und ausbreiten und da sie ferner wahrend der langeren 
Zeitdauer zu gewissen Folgezustinden fiihren, die sich bei der akuten Ne- 
phritis gewissermaBen aus Zeitmangel gar nicht ausbilden kénnen. Auch 
bei den chronischen Nephritiden weichen die einzelnen Fille in mancher Be- 
ziehung von einander ab. Bald tritt dieser, bald jener histologische Vorgang 
besonders hervor und verleiht dadurch schon dem makroskopischen Aus- 
sehen der Nieren gewisse Eigentiimlichkeiten. Ebenso haben sich gewisse 
Folgezustiinde (Schrumpfungen, s. u.) in manchen, relativ frih tédlich ge- 
endeten Fallen noch wenig, in anderen Fallen von langerer Dauer weit mehr 
ausgebildet. Daher kommt es, da8 man recht gut gewisse, haufiger zur Be- 
obachtung kommende anatomische Formen als Typen aufstellen kann, wo- 
bei jedoch das Vorkommen mannigfacher Uberginge nie auBer acht zu lassen ist. 

Wir unterscheiden die folgenden drei hawptséichlichsten anatomischen Typen 
der subchronischen und chronischen diffusen Nephritis. ee 

1. Die chronisch-himorrhagische Nephritis in Form 
der groBen roten oder bunten Niere. Die Niere ist mindestens 
normal groB, nicht selten aber auch etwas oder sogar starker vergroBert. Sie 
fiihlt sich fester, als normal an; ihre Kapsel adhariert haufig an einigen Stellen 
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der Oberfliche. Letztere sieht entweder mehr gleichmaSig graurot oder 
mehr bunt, gefleckt aus, indem dunklere rote Stellen mit helleren grauen 
oder auch gelben Stellen abwechseln. Die roten Flecke an der Oberflache 
lassen sich nicht abwischen und stellen sich somit als Blutungen heraus. Die 
erauen oder gelben Partien entsprechen den anémischen und verfetteten 
Stellen. Auf dem Durchschnitte ist die Rindensubstanz gewéhnlich ver- 
breitert, ihre normale Zeichnung verwischt, ihre Farbe gleichmaBig graurot 
oder ebenfalls bunt und streifig. 

Mikroskopisch findet man zum Teil dieselben Verainderungen wie bei der 
akuten Nephritis: parenchymatise und fettige Degeneration der Epithelien, 
in den Harnkanilchen Zylinder oder Blutungen, im interstitiellen Gewebe 
entziindliches Odem oder Kernanhaufungen, die Kapseln der Glomeruli in der 
Regel verdickt, das Epithel daselbst zuweilen gewuchert oder desquamiert usw. 
Das eigentlich Charakteristische dieser chronischen Form im Gegensatze zur 
akuten Nephritis besteht aber darin, daB an vielen Stellen schon ein voll- 
stindiger Untergang von Harnkandlchen stattgefunden hat und da an Stelle 
derselben ein an Zellen reicheres oder bereits armeres echtes dnterstitielles 
Bindegewebe getreten ist. Hierin liegt das anatomische Kennzeichen fir die 
langere Dauer der Krankheit, indem beide Prozesse, sowohl die vollstandige 
Atrophie der Epithelien, als auch namentlich die sekundire Bindegewebs- 
wucherung, selbstverstindlich eine gewisse Zeit zu ihrer Entwicklung be- 
diirfen. Gewdhnlich tiberwiegt an einzelnen Stellen die Atrophie und Binde- 
gewebsvermehrung, wahrend an anderen Stellen nur frische entziindliche und 
degenerative Verainderungen wahrgenommen werden. In fast allen Fallen 
ist aber, wie WreicEeRrT zuerst klar betont, der Untergang des eigentlichen 
Nierenparenchyms der primaire Vorgang, an den sich die interstitielle Binde- 
gewebsentwicklung erst sekundir anschlieBt. 

2,.Die entziindliche Fettniere oder die groBe weiBbe 
(richtiger wire gelbe) Niere. Beidieser Form der chronischen Nephritis 
ist die Niere meist vergroéBert oder wenigstens von normaler GréBe. Ihre 
Oberflache ist glatt und durchweg von gelber oder von abwechselnd gelber 
oder graugelber Farbe. Auch die verbreiterte Rindensubstanz zeigt ein gelbes, 
meist etwas geflecktes Aussehen, wahrend die Pyramiden fast stets ziemlich 
stark gerétet erscheinen. Blutungen sind auch bei dieser Form fast immer 
vorhanden, freilich meist in geringerer Anzahl als bei der bunten Niere, doch 
zuweilen auch ziemlich reichlich (himorrhagische Fettniere). 

Das Mikroskop zeigt die groBe Verwandtschaft dieser Form der Nephritis 
mit der vorigen. Es handelt sich um fast genau dieselben Verinderungen und 
insbesondere stets ebenfalls um einen stellenweisen bereits eingetretenen Unter- 
gang von Nierengewebe mit nachfolgender interstitieller Bindegewebsver- 
mehrung. Das makroskopische Aussehen der Nieren ist dadurch bedingt 
da8 sie anémisch sind und daf an den Epithelien die fettige Degeneration 
iiberwiegt. Bemerkenswert ist noch, dab gerade bei diesen Nieren meist 
Verdnderungen der Glomerult vorhanden sind. 

3. Diesekundaére Schrumpfniere. Wahrend bei den beiden 
bisher beschriebenen Nephritisformen die Oberfliche der Nieren noch glatt 
und die Niere im ganzen meist etwas vergréBert ist, hat man es hier mit Nieren 
von etwa normaler Gréfe zu tun, an deren Oberflache eine zwar meist noch 
leichte, aber doch schon deutliche Granulierwng eingetreten ist. Diese Gra- 
nulation bedeutet weiter nichts, als daB hier der Untergang von Nieren- 
gewebe schon weiter vorgeschritten ist und daB das neugebildete Binde- 
gewebe zum Teil schon eine narbige Schrumpfung erfahren hat. Diese Nieren 
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stellen mithin ein spateres Stadium der beiden erstgenannten Formen dar. Sie 
kommen gewohnlich dann zur Beobachtung, wenn die Nephritis etwa 11/, bis 
2 Jahre oder noch etwas linger gedauert hat. Die ersten Anfange der Gra- 
nulierung kénnen sich aber natiirlich noch frither zeigen, wihrend andererseits 
bei noch langerer Dauer des Prozesses eine vollkommene Schrumpfniere 
entstehen kann. 

Die Farbe dieser Nieren ist meist eine rdtliche oder gefleckte, wobei die 
roten Stellen die eingesunkenen atrophischen, die grauen oder gelblichen 
Stellen die erhabenen Partien darstelien. Doch kénnen zuweilen auch gelbe 
Nieren schon deutliche Granulation zeigen. Mikroskopisch findet man die 
bereits starke Atrophie des Nierengewebes mit der entsprechenden inter- 
stitiellen Bindegewebsvermehrung. 

Friiher wurden diese Nieren als »Ubergang zwischen dem zweiten und 
dem dritten Stadium des Morbus Brightii« bezeichnet. Wie sich aus dem 
obigen ergibt, sind sie nur als eine weiter fortgeschrittene Form der chronischen 
Nephritis zu betrachten. Da die Nieren trotz ihrer Granulierung im ganzen 
eine normale GréSe haben, so kénnen wir hieraus, sowie aus dem klinischen 
Verlaufe schlieBen, daS sie meist (wenn auch freilich nicht immer) vorher 
vergroBert waren. Deshalb ist auch der Name »sekundére Schrumpfniere« 
ganz passend im Gegensatze zur echten genuinen Schrumpfniere. Bei der 
letzteren tritt die Schrumpfung in auBerst chronischer Weise bei einer vorher 
normalen Niere ein, wahrend bei der »sekundaren Schrumpfniere« der Schrump- 
fungsprozeB sich in einer vorher diffus erkrankten Niere entwickelt. Wie L6u- 
LEIN nachgewiesen hat, bildet sich die »sekundare Schrumpfmere« besonders 
in solchen Fallen aus, die als Glomerulonephritis begonnen haben. An die 
primaren Entziindungs- und Schrumpfungsprozesse in der Glomerulis (chro- 
nische Glomerulonephritis) schlieBen sich sekundiére Veraénderungen in den 
gewundenen Harnkanalchen an. 

Von sonstigen pathologisch-anatomischen Befunden, abgesehen von den 
Verainderungen in den Nieren, erwaihnen wir hier nur die Hypertrophie des 
Herzens, die sich (s. u.) bei allen oben genannten Formen der Nephritis vor- 
findet. Die von Barrets seinerzeit aufgestellte chronisch-parenchymatise 
Nephritis ohne Herzhypertrophie gibt es nicht. Wahrscheinlich handelt es 
sich dabei um Verwechslungen mit Amyloidnieren. Hochstens kann es vor- 
kommen, da8 bei sehr heruntergekommenen schwachlichen Patienten mit 
chronischer Nephritis die Herzhypertrophie nicht zur Ausbildung gelangt. 

Klinische Symptome und Krankheitsverlauf. Nur in den verhaltnis- 
maBig seltenen Fallen, wo die Nierenaffektion nachweislich akut beginnt, 
schlieBen sich die Symptome der chronischen Nephritis an das erste akute 
Stadium derselben an. Entweder geht die akute Nephritis unmittelbar 
unter Fortdauer ausgesprochener nephritischer Erscheinungen in die chro- 
nische Nephritis iiber oder die akute Nephritis scheint zunachst zur Heilung 
zu kommen. Diese Heilung ist aber — trotz subjektiven Wohlbefindens — 
keine vollstindige. Im Harn zeigen sich anhaltend eine Spur EiweiS, 
einige rote Blutkérperchen u. dgl. Erst nach Verlauf lingerer Zeit (bis 
zu mehreren Jahren!) entwickelt sich in der bereits vorher geschadigten 
Niere eine echte chronische Nephritis, sei es in mehr diffuser Form, sel 
es gleich in Form der Schrumpfniere. In den meisten Fallen entwickelt 
sich aber, wie gesagt, das Leiden von vornherein langsam und allmahlich, so 
da8 es nicht méglich ist, den Zeitpunkt des Beginnes der Krankheit genau fest- 
zustellen. Immerhin. diirfen wir bei der chronischen diffusen Nephritis einen 
wesentlich rascheren Beginn annehmen, als bei der genuinen Nierenschrumptfung. 
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Die ersten Symptome der Krankheit bestehen einmal in gewissen All- 
gemeinerscheinungen, blassem Aussehen, Mattigkeit, Appetitlosigkeit, Ubel- 
keit und Kopfschmerzen, sodann aber in dem Auftreten von Odemen. Letztere 
sind haufig das erste Symptom, welches die Kranken zum Arzte treibt, wahrend 
die erstgenannten Krankheitssymptome von den Patienten anfangs oft gering 
erachtet werden. Die Odeme zeigen sich gewohnlich zuerst an den Fub- 
knécheln und den Unterschenkeln, seltener auch schon friih im Gesicht. Sie 
verschwinden anfangs oft nach der Nachtruhe und entwickeln sich dann 
am Tage stets von neuem, allmahlich an Starke zunehmend. Zuweilen fallt 
auch schon jetzt den Kranken selbst eine Verénderung am Harn auf, sei es 
seine abnorme Farbe und Triibung, sei es seine verminderte Menge. Jedoch 
erst die genauere irztliche Untersuchung des Harns stellt die Diagnose mit 
Sicherheit fest. 

Was die nihere Symptomatologie der chronischen Nephritis betrifft, ‘so 
begegnet man eigentlich genau denselben Krankheitserscheinungen, wie sie 
im vorigen Kapitel bei der akuten Nephritis besprochen sind. Nur der Ge- 
samtverlauf des Leidens die Entwicklung der einzelnen Symptome, nicht 
diese selbst, bilden den charakteristischen Unterschied. 

Der Harn zeigt fast immer eine Verminderwng seiner Menge. Selbst- 
verstindlich schwanken die Werte sowohl in den verschiedenen Fallen, als 
auch zu verschiedenen Zeiten bei demselben Falle ziemlich betrachtlich. 
Fast immer sind die geringeren Harnmengen (700—300 com am Tage) ein 
ungiinstiges Zeichen, wahrend eine reichlichere Diurese eine Resorption des 
Hydrops und eine Besserung des Zustandes anzeigt. Eine dauernde Ver- 
mehrung der Harnmenge tritt auch ein, wenn die chronische Nephritis in 
eine sekundare Schrumpfniere tibergeht. Unter solchen Umstanden kann 
die taigliche Harnmenge bis auf 1500—2000 ccm und mehr ansteigen. 

Das spezifische Gewicht des Harns ist hiufig entsprechend dem Eiweib- 
gehalt und dem Gehalt an sonstigen festen Bestandteilen erhéht (etwa 1015 
bis 1025), bei reichlicherer Wasserausscheidung durch die Nieren aber selbst- 
verstandlich entsprechend niedriger. 

Der Exwerbgehalt des Harns ist in allen schweren Fallen ziemlich bedeutend 
(1/3—3/, Vol.). Er betrigt etwa 1,5—3,0 Gewichtsprozent, so daB der tag- 
liche EiweiSverlust der Kranken 15—30¢ erreichen kann. 

Von der gréBten Wichtigkeit zur genaueren Feststellung der Form der 
anatomischen Veradnderungen in den Nieren ist die Untersuchung des meist 
reichlich vorhandenen Harnsediments. Vor allem handelt es sich um die 
Frage nach dem Vorhandensein oder dem Fehlen von Blut im Harn. Jede 
reichlichere Himaturie ist aus der Farbe des Harns schon mit bloBem Auge 
zu erkennen. Der Nachweis geringerer Blutmengen im Harn ist jedoch nur 
mit Hilfe des Mikroskops méglich. Selbstverstiindlich wechselt der Blut- 
gehalt des Harns in den verschiedenen Fallen ziemlich betrichtlich, und 
ebenso ist in demselben Falle der Harn haufig wahrend gewisser Perioden des 
Krankheitsverlaufes viel stirker bluthaltig, als zu anderen Zeiten. Auch die 
gesondert aufgefangenen einzelnen Portionen des Harns zeigen hierin oft ziem- 
lich groBe Verschiedenheiten. So ist namentlich der Tagharn meist starker 
bluthaltig, als der Nachtharn. Aus dem Nachweise der Nierenblutungen iiber- 
haupt (natiirlich im Verein mit den iibrigen Symptomen) ergibt sich stets 
mit Sicherheit dic Diagnose einer »chronisch-himorrhagischen Nephritis«. 

_ In den meisten Fallen ziemlich reichlich im Harnsediment vorhanden 
sind die Zylinder, deren Menge und Art aber natiirlich in den verschiedenen 
Fallen und zu verschiedenen Zeiten bei demselben Falle recht groBen Schwan- 
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kungen unterliegen. Sie sind das direkte Zeichen fiir die Anwesenheit eines 
entziindlichen Exsudationsprozesses in den Nieren, wihrend fiir die Diagnose 
der besonderen Form der Nierenerkrankung die Auflagerungen auf den Zy- 
lindern eigentlich wichtiger sind, als die Zylinder selbst. Am meisten charak- 
teristisch in dieser Beziehung sind diejenigen Formbestandteile des Harn- 
sediments, welche unmittelbar auf die Verfettungsprozesse in den Nieren 
hinweisen: die Fettkérnchen und Fettkérnchenzellen, frei oder den Zylindern 
aufsitzend. Die Zahl dieser Elemente ist besonders gro bei der chronisch- 
entziindlichen Fettniere (der »groBen weiBen Niere«). Der meist helle (nicht 
hamorrhagische) Harn kann in einzelnen Fallen sogar eine fettig glinzende 
Oberfliche bekommen. Nierenepithelien sind bei der chronischen Nephritis 
im ganzen seltener, als bei der akuten Nephritis im Harnsediment vorhanden, 
kommen aber doch in einzelnen Fiillen vor. 

Von den iibrigen Krankheitserscheinungen ist der Hydrops meist das am 
meisten in die Augen springende Symptom. Er tritt, wie erwihnt, gewohn- 
lich schon im Beginne des Leidens auf und erreicht langsamer oder rascher 
eine groBe Starke und Ausbreitung. Nicht selten kann ein mittlerer oder 
selbst hoher Grad von allgemeiner Wassersucht monatelang in fast unver- 
anderter Weise andauern. In anderen Fallen zeigt der Hydrops teils spontane, 
teils durch die Therapie beeinflu8te Schwankungen, nimmt zeitweise ab, 
um dann von neuem wieder zu wachsen. Je schwerer und verhaltnismafig 
akuter der Fall, um so starker ist im allgemeinen der Hydrops. In den 
mehr chronisch verlaufenden Fallen (sekundire Schrumpfniere) kann er 
zeitweise oder auch dauernd geringer sein. Ja, er kann sogar in manchen 
Fallen ganz fehlen, wie namentlich die von E. Wacner unter der Bezeich- 
nung »¢chronischer himorrhagischer Morbus Brightit ohne Odeme« mitgeteilten 
Beobachtungen lehren (s. u.). In bezug auf die einzelnen Lokalisationen des 
Hydrops, auf die Wassersucht der inneren Hohlen (Hydrothorax, Ascites, 
Hydroperikardium) und deren Folgen gilt alles bei der Besprechung der akuten 
Nephritis Gesagte in gleicher Weise. 

Von den wneren Organen nimmt das Verhalten des Herzens das meiste 
Interesse in Anspruch. In allen Fallen chronischer Nephritis, in denen es 
sich nicht um besonders schwachliche und heruntergekommene Kranke handelt, 
die das nétige Ernaihrungsmaterial zur Bildung einer Herzhypertrophie gar 
nicht eriibrigen kénnen, findet sich eine ausgesprochene, oft sehr bedeutende 
Hypertrophie des linken Ventrikels, bald mit, gew6bnlich zunachst ohne gleich- 
zeitige Dilatation seiner Héhle (»konzentrische« Herzhypertrophie). Der Nach- 
weis der Herzhypertrophie ist zu Lebzeiten der Kranken zuweilen nicht leicht, 
namentlich bei bestehendem allgemeinen Hydrops. Indessen kann bei ge- 
hériger Beriicksichtigung des abnorm gespannten Radvalpulses, des gestergerten 
arteriellen Blutdrucks, des akzentuierten, klappenden zweiten Aortatones, des 
nach auBen verlagerten oder wenigstens verstdrkten Herespitzenstopes die 
Diagnose doch meist richtig gestellt werden. Gewéhnlich findet sich in 
der Leiche (zuweilen auch schon am Lebenden nachweisbar) gleichzeitig 
eine Hypertrophie des rechten Ventrikels (s. 0. S. 22). hey 

Eine zweite wichtige Folgeerscheinung der chronischen Nephritis sind 
die Verdnderungen der Retina (Retinitis albuminurica). Bei der akuten Ne- 
phritis sehr selten, sind sie in der Mehrzahl der hierher gehdrigen Falle vor- 
handen. Zuweilen weisen schon die subjektiven Sehstorwngen der Kranken 
(undeutliches Sehen, mangelhaftes Farbensehen, Gesichtsfelddefekte) auf die 
Erkrankung der Netzhaut hin. Sicher festzustellen ist diese aber nur durch 
die Untersuchung mit dem Augenspiegel. Gewdhnlich tritt die Retinitis albu- 
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minurica beiderseitig auf. Sie beginnt meist mit einer leichten Neuritis 
optica. Dann treten, zunichst gewohnlich in den benachbarten Netzhaut- 
teilen Retinalblutungen und weife Flecke und Streifen aut. Die Entstehung 
der Flecke, die wachsen und wieder verschwinden konnen, ist noch nicht 
ganz klar. Jedenfalls handelt es sich um umschriebene fettige Degenera- 
tionen der spezifischen Netzhautelemente. Der Grad der Amblyopie hangt 
natiirlich vorzugsweise von der besonderen Ortlichkeit der Veranderungen 
(Macula lutea usw.) ab. ; 

In bezug auf alle iibrigen Symptome kénnen wir uns kurz fassen, da sie 
mit denjenigen der akuten Nephritis im wesentlichen iibereinstimmen. Die 
allgemeine Animie ist in vielen Fallen sehr ausgesprochen; weniger auffallend 
ist sie bei den sehr langsam verlaufenden Formen. Die Gehirnerscheinungen, 
namentlich Kopfschmerz und leichter Schwindel, kénnen zum Teil von der 
Gehirnanimie abhiingen. Anderenfalls sind sie ein uramisches Symptom (s. u.). 
In vereinzelten Fallen sind Gehirnblutwngen beobachtet worden. Haufiger, 
aber meist ohne klinische Bedeutung, sind Blutungen an der Innenflache 
der Dura mater. Mundhéhle, Rachen und Larynx bieten, abgesehen von 
zufalligen komplikatorischen Entziindungen, meist nichts Besonderes dar. 
Zu erinnern ist nur noch einmal an das gelegentliche Vorkommen eines meist 
sehr quilenden oder sogar lebensgefihrlichen Odems des weichen Gawmens 
oder der Ligamenta aryepiglottica (Glottisédem). In den Bronchien und 
Lungen kommen ahnliche Bronchitiden und Pneuwmonien vor, wie bei akuter 
Nephritis. Bronchitis und chronisches Lungenédem treten in den vorgeriickten 
Stadien der Krankheit auch als Folge der Herzinsuffizienz auf. Endlich ist 
hier noch einmal an die Behinderung der Respiration durch den Hydrothorax 
und an die uramische Dyspnoe zu erinnern. Die Veranderungen am Herzen 
sind bereits besprochen. Endokarditis und Perikarditis kommen vor, sind 
aber selten. 

Von seiten des Magens ist Appetiilosigkeit ein sehr hiufiges Symptom. 

Starkeres andauerndes Erbrechen ist meist als chronisch-uraimische Erschei- 
nung zu deuten. Der Stwhl ist in der Regel angehalten. Doch kommen, wie 
bei der akuten Nephritis, auch starke Durchféille vor. In schweren Fallen, 
meist in den letzten Stadien der Krankheit, sind wiederholt ulzerése und 
dysentertsche Prozesse im Dickdarm und unteren Diinndarm beobachtet 
worden. Perttonitis soll vorkommen, ist aber jedenfalls auBerst selten. Leber 
und Mulz bieten meist keine Besonderheiten dar. 
_ Uramische Erscheinungen, sowohl leichterer chronischer Art, als auch 
in ihrer schwersten akuten Form kénnen jederzeit eintreten, obgleich sie 
keineswegs in allen Fallen zur Entwicklung gelangen und entschieden etwas 
seltener sind, als bei der echten Schrumpfniere. 

Die Korpertemperatur bleibt in der Regel normal, solange sie nicht durch 
komplizierende Entzimdungen oder durch eine eingetretene Uramie beein- 
fluBt wird. 

Verlauf, Dauer und Ausgange der chronischen diffusen Nephritis. Im 
allgemeinen bietet der gesamte Krankheitsverlauf der chronischen diffusen 
Nephritis eine ziemlich groBe Einférmigkeit dar. Zwar kénnen die einzelnen 
Symptome innerhalb gréBerer Zeitperioden gewisse Schwankungen zeigen. 
Oft bieten aber die Kranken monatelang Tag fiir Tag fast das gleiche 
Krankheitsbild dar. Die Gesamtdauer des Leidens zeigt alle Ubergange von 
den subakuten (83—6 Monate) bis zu den schon ausgesprochen chronisch ver- 
laufenden Formen (2—3 Jahre und mehr). Die Fille der letztgenannten 
Kategorie gehéren freilich schlieBlich fast alle der sekundaren Schrumpfniere 
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an. Sie zeigen zuweilen auch in ihrem klinischen Verhalten den Ubergang 
der vergréBerten in die granulierte Niere an, indem das Krankheitsbild 
sich allmahlich andert und in manchen Ziigen demjenigen bei der echten 
Schrumpfniere ahnlicher wird: die Odeme nehmen ab, verschwinden ganz 
oder verharren wenigstens in einem geringeren Grade, die Harnmenge wird 
erheblich reichlicher, das spezifische Gewicht und der EiweiSgehalt des Harns 
entsprechend geringer. Dabei wird auch der Allgemeinzustand der Kranken 
erheblich besser, so daf der Beginn einer Heilung des Leidens vorgetiuscht 
wird. Aber schlieBlich tritt leider doch fast immer eine neue Kompen- 
sationsstérung ein, sei es von seiten der Nieren oder von seiten des 
Herzens. Die Odeme nehmen wieder zu, die Harnausscheidung vermindert 
sich, urémische Symptome treten auf. 

Somit ist der schlieBliche Ausgang der chronischen Nephritis doch in 
den meisten Fallen ein ungiinstiger. Bei den schweren Formen erfolgt der 
Tod schon nach 1/.—1 Jahr, entweder infolge der allgemeinen Wassersucht, 
oder durch eine eintretende Uramie, durch hinzutretende Entziindungen u. dgl. 
Entschieden giinstiger gestalten sich die Verhaltnisse bei Ubergang der Ne- 
phritis in sekundire Schrumpfung, insofern die Kranken hierbei wenigstens 
eine Zeitlang sich in ertraglichem Zustande befinden kénnen. Vollstindige 
Heilungen der diffusen Nephritis kommen zweifellos vor, sind aber sehr 
selten. Je mehr die Dauer der Krankheit das erste halbe Jahr iiberschreitet, 
um so weniger ist noch eine Heilung zu erwarten. Durch den Eintritt sekun- 
darer Schrumpfung kann eine scheinbare Heilung vorgetauscht werden, indem 
wenigstens das subjektive Befinden der Kranken ein fast vollkommen gutes 
wird. Doch auch nach bedeutender Besserung sind Rezidive stets zu be- 
fiirchten. Sogar vollstaindig akute Anfalle kommen im Verlaufe der chronschen 
Nephritis vor. : 

Verschiedene Formen der chronischen diffusen Nephritis. Diagnose. Bei 
sorgfaltiger Untersuchung des Harns in allen verdachtigen Fallen (Odeme, 
Anamie usw.) kann die Diagnose der chronischen Nephritis im allgemeinen 
stets richtig gestellt werden. Da® aber die Diagnose der besonderen ana- 
tomischen Form der Nephritis auch bei sorgfiltigster Krankenuntersuchung 
schwierig und unsicher ist, geben alle erfahrenen Beobachter zu. Zunachst 
kommt es stets vor allem darauf an, durch eine méglichst genawe Anam- 
nese tiber die Zeitdawer der Erkrankung und die Art threr Entstehwng, ob 
rascher oder langsamer, AufschluS zu erhalten. MHierbei werden auch die 
atiologischen Verhaltnisse so weit wie mdglich klargelegt. Nimmt man 
nun zu diesen Ermittelungen noch die allgemeinen klinischen Erscheinungen 
und vor allem das Verhalten der Harnausscheidung und die Beschaffen- 
heit des Harns (sparliche oder reichliche Zylinder, Blutkérperchen, Fettkérn- 
chenzellen u. a.) hinzu, so kann man sich doch meist ein annahernd richtiges 
Bild von dem anatomischen Zustand der Nieren machen. SchlieBlich sind 
dann die sekundéren Verdnderungen in den anderen Organen (Herz, Ge- 
faBsystem, Retina, Lungen usw.) eingehend zu untersuchen. Ich fiige hier 
noch eine kurze schematische Ubersicht tiber die am haufigsten vorkommen- 
den Formen der chronisch-diffusen Nephritis an, die wenigstens einige 
Anhaltspunkte zur Beurteilung der einzelnen Fille geben soll. ao 

1. Chronisch-hiimorrhagische Nephritis (groBe bunte oder gefleckte Niere): 
Dauer etwa 1/,—11/. Jahr. Harnmenge etwas vermindert oder annahernd 
normal. Mittlerer EiweiBgehalt. Harn hamorrhagisch, meist ziemlich cee 
an roten Blutkérperchen und Zylindern. Odeme. Herzhypertrophie. Retinal- 


veranderungen. Ziemlich oft Uramie. 
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9. Entziindliche Fettniere (groBe gelbe Niere): Dauer ebenfalls 1/2 bis 
11/, Jahr, doch gewohnlich etwas kiirzer, als bei der vorigen Form. Harn 
nur wenig oder gar nicht himorrhagisch. Harnmenge meist andauernd ver- 
mindert. Oft reichliche weiSe Blutkérperchen und vor allem Zeichen der 
fettigen Degeneration in den Nieren (Fettkérnchenzellen, Fetttropfchen im 
Harne usw.). EiweiBgehalt des Harns bedeutend. Starke Odeme. Herz- 
hypertrophie. Sehr hiufig Retinalverénderungen. Tod oft durch Uramie. — 

3. Sekundére Schrumpfniere: Lingere Krankheitsdauer, etwa 11/2 bis 
3 Jahre. Anfinglich die Symptome der vorigen Formen. Spiater reich- 
licher Harn, Abnahme des EiweiSgehaltes und der Menge der Form- 
elemente, geringere Odeme usw. Tod durch eine neue Verschlimmerung der 
hydropischen Erscheinungen (Herzinsuffizienz) oder durch Uramie u. a. 

4. Chronisch-hémorrhagische Nephritis ohne Odeme. Diese schon oben (S. 48) 
erwihnte und bisher zu wenig beachtete Form der chronischen Nephritis, 
von der wir nicht wenige Falle selbst beobachtet haben, verdient noch eine 
kurze besondere Besprechung. Die Krankheit zeigt einen ziemlich chronischen 
Verlauf. Die Beschwerden der Kranken sind namentlich bei geniigender 
Schonung lange Zeit gering. Der Harn wird meist in ziemlich reichlicher 
Menge entleert, enthilt sehr wenig Eiweif, aber viele Monate lang und langer 
immer oder wenigstens fast immer kleine Mengen Blut. Von Zeit zu Zeit tritt, 
besonders bei unzweckmaBiger Lebensweise, doch auch ohne Veranlassung, 
eine stirkere, sogar sehr betrichtliche Hamaturie auf, so daB der Harn ein 
reichliches dunkel-braunrotes Sediment enthilt. Das Sediment besteht aus teils 
erhaltenen, teils schon zerfallenen roten Blutkérperchen und nicht sehr reich- 
lichen hyalinen Zylindern. Letztere sind meist mit roten Blutkérperchen 
oder Haimatoidinkérnchen und Detritus besetzt. Voriibergehend nimmt die 
Harnmenge ab, um rasch wieder anzusteigen. Herzhypertrophie ist meist 
gar nicht oder nur in geringerem Grade nachweislich. Odeme fehlen géinzlich. 
Retinitis haben wir bei dieser Form noch nicht beobachtet. Uramie ist selten, 
kommt aber vor. Der Verlauf ist, wie gesagt, sehr langwierig. Ob Heilung 
vorkommt, ist ungewiB. Gewohnlich tritt auch nach anscheinender Heilung 
doch mit einem Male wieder eine neue Blutung auf. SchlieBlich entwickelt 
sich wahrscheinlich meist eine sekundire Schrumpfniere. 

Uber die Afiologie dieser Form der chronischen Nephritis ist zu be- 
merken, da es sich meist um eine chronische septische Infektion oder 
Intoxikation zu handeln scheint. Jedenfalls ist auffallend, da derartige 
Kranke nicht ganz selten friiher an irgendwelchen Eiterungen u. del. ge- 
litten haben. 

Therapie. Die Therapie der chronischen diffusen Nephritis entspricht in 
allen Einzelheiten so sehr der Behandlung der akuten Nephritis, daB wir fast 
ganz auf das vorige Kapitel verweisen kénnen. 

Die Hauptsache ist auch hier ein didtetisch-symptomatisches Verfahren. 
Die Kranken miissen sich stets warm halten (Wolle tragen). Beim Be- 
stehen von Odemen miissen sie das Bett hiiten. Die diitetischen Vor- 
schriften richten sich im allgemeinen ganz nach den bei der Besprechung 
der akuten Nephritis angefiihrten Regeln. Kochsalzarme Dit ist nament- 
lich in den zur Odembildung neigenden Fallen angezeigt. Mit der Fliissig- 
keitszufuhr braucht man m. E. nicht zu Angstlich zu sein. Geeignete 
Mineralwasser, diuretische Tees u. dgl. sind vielmehr oft von entschieden 
giistigem EinfluB auf die Nierenfunktion. Nur alkoholische Getranke sind 
zu vermeiden. Diuretica (Diuretin, Theocin u. a.) kénnen, mit Vorsicht an- 
gewendet, sichtlichen Nutzen haben. Auf sorefiltige Hautpflege (Bader, 
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warme spirituése Abwaschungen) ist Wert zu legen. Besonders gern em- 
pfehle ich Neurogenbader, als auch Fluinolbider, Bader mit Kiefernadel- 
extrakt, Sauerstoffbider u. a. 

Die Behandlung des Hydrops geschieht ganz nach den friiher beschriebenen 
Grundsatzen, ebenso die Behandlung der etwa eintretenden urdmischen Er- 
scheinungen. Bei anhaltender Hamaturie kann man Calcium phosphoricum, 
Ergotin, Hydrastis und ahnliche Mittel versuchen; meist haben sie keinen 
sichtlichen Nutzen. 

Fehlen schwerere Folgeerscheinungen der Nephritis, so beschrankt man 
sich auf ein allgemein diatetisches Verfahren und auf die Verordnung hau- 
figer warmer Bader und Abreibungen. In solchen Fallen kann auch der Ge- 
brauch eines Bades empfohlen werden. Briickenau, Wildungen, Karlsbad, 
Marienbad u. a., sowie die Soolbdder kommen vorzugsweise in Betracht. In 
derartigen leichteren Fallen kommt auch die Frage nach einer klimatischen 
Kur in Betracht. Sicher ist der Aufenthalt in einem gleichmafigen warmeren 
Klima (Riviera u. a.) fiir solche Kranke oft von Nutzen. Besonders ge- 
rihmt werden neuerdings fiir Nierenkranke die Vorztige des trockenen 
warmen Klimas von Agypten (Helouan und namentlich Assouan). Doch 
darf man nach dem, was ich selbst gesehen habe, die Erwartungen von 
derartigen, oft mit groBen Opfern erkauften Kuren nicht zu hoch spannen. 
Jedenfalls kann eine klimatische Kur nur dann einen Nutzen haben, wenn 
gleichzeitig auch alle anderen Vorbedingungen fiir eine rationelle Behand- 
lung der Kranken an dem betreffenden Kurorte erfiillt sind. 


Viertes Kapitel. 
Die Schrumpfniere. 


(Genuine Schrumpjniere. _Granularatrope der Niere. Granulierte Niere.) 


Begriffsbestimmung und Atiologie. Die echte genuine Schrumpfniere 
ist das Ergebnis einer auSerst chronisch verlaufenden und sehr langsam immer 
mehr und mehr sich ausbreitenden Atrophie des Nierengewebes. Die Be- 
zeichnung einer »chronischen Nephritis« ist zwar auch auf die Schrumpt- 
niere anwendbar, doch treten die eigentlichen entziindlichen Vorgange hier 
in den Hintergrund. Denn der anatomische ProzeB besteht wesentlich in nichts 
anderem, als in einer einfachen degenerativen Atrophie des Nierenparen- 
chyms und in einer dementsprechenden allmahlichen sekundéren Vermehrung 
des interstitiellen Bindegewebes. Der Vorgang ist vom allgemein-pathologischen 
Gesichtspunkte aus analog zu setzen den entsprechenden Veranderungen 
in der Leber bei der Lebercirrhose, im Riickenmark bei den chronischen 
Degenerationen der einzelnen Fasersysteme u. dgl. In allen diesen Fallen 
handelt es sich um einen primaren Untergang der spezifischen Gewebselemente 
infolge irgendwelcher schadlichen Einwirkungen und um einen nach einem 
allgemein-pathologischen Gesetze (WxicERT) erfolgenden teilweisen Ersatz 
des Untergegangenen durch neugebildetes narbiges Bindegewebe. ; 

Die Atrophie des Nierengewebes beginnt bei der echten »genwnen« 
Schrumpfniere in einer vorher ganz gesunden Niere. Langsam wird Epithel- 
zelle nach Epithelzelle, Gewebsinsel nach Gewebsinsel ergriffen, wahrend 
andere Partien noch verschont bleiben. Es war daher ein Irrtum der alteren 
Pathologen, die Schrumpfniere als »drittes Stadium des Morbus Brighti« aut- 
mfassen, als ob jede granulierte Niere sich zuerst im Stadium der akuten 


54. Krankheiten der Nieren. 


Entziindung befunden hatte, dann ins Stadium der chronischen Schwellung 
und erst ganz zuletzt in dasjenige der Schrumpfung iibergegangen ware. 
Fir gewisse Faille trifft, wie wir im vorigen Kapitel gesehen haben, diese 
Annahme freilich zum Teil zu, indem die chronische diffuse Nephritis 
nicht selten schlieBlich in Schrumpfung tibergehen kann. Immerhin sind 
aber diese »sekundiren Schrumpfnieren« (s. 0.) klinisch und fast immer auch 
anatomisch von den genuinen Schrumpfnieren zu unterscheiden. In einzelnen, 
bei genauer Nachforschung, wie es scheint, vielleicht sogar nicht sehr seltenen 
Fallen kann die Schrumpfniere sogar aus einer akuten Nephritis hervorgehen. 
Dann durchliuft der ProzeB aber auch fast niemals die oben genannten drei 
Stadien, sondern die akute Nephritis kommt scheinbar zur Heilung. Ein 
geringer Rest derselben, gewissermaBen ein leises, unter der Asche fort- 
glimmendes Feuer, vielleicht auch nur eine gewisse verminderte Widerstands- 
kraft der Nierenepithelien gegentiber den »physiologischen Schadlichkeiten«, 
bleibt iibrig, setzt ganz im geheimen das Zerstorungswerk langsam fort 
und vielleicht erst nach vielen Jahren zeigen sich die Symptome einer aus- 
gesprochenen Nierenschrumpfung. 

In einer groBen Zahl von Schrumpfnieren ist aber ein derartiger Zu- 
sammenhang mit einer anfinglichen akuten Nephritis nicht nachweisbar. 
Das Leiden entsteht ganz allmihlich, scheinbar »von selbst« bei vorher 
anscheinend vollig gesunden Menschen. Auch in diesen Fallen miissen wir 
natiirlich zunichst immer nach bestimmten Schadlichkeiten suchen, die auf 
die Nieren eingewirkt haben kénnen. Von derartigen chemischen Schad- 
lichkeiten, die in der Atiologie der Schrumpfniere eine Rolle spielen, 
kennen wir bis jetzt vor allem drei: den Alkohol, das Blet und die Harn- 
sdure bzw. die Stoffwechselprodukte der gichtischen Diathese. AuBerdem 
kommt wahrscheinlich in manchen Fallen die Syphilis als ursichlicher 
Faktor in Betracht. 

Chronischer Alkoholismus ist nicht selten als die wahrscheinlichste Ur- 
sache der Nierenschrumpfung anzusehen, namentlich bei Leuten, die auch 
sonst »gut gelebt« haben und korpulent geworden sind. In diesen Fallen 
ist die Schrumpfniere als eine Art Abnutzungs- oder Uberanstrengungs- 
atrophie der Nieren zu betrachten. Wieviel dabei auf Rechnung des 
Alkohols selbst, wieviel auf Rechnung der tibermaSigen Nahrungszufuhr 
tiberhaupt kommt, la8t sich schwer entscheiden. Gichtische Schadlichkeiten 
spielen in diesen Fallen ebenfals nicht selten eine Rolle, da sich die ura- 
tische Diathese bekanntlich bei Alkoholisten besonders haufig entwickelt. 
Spezifische Alkoholwirkung ist in den wiederholt beobachteten Fallen anzu- 
nehmen, wo sich die Schrumpfniere mit einer Lebercirrhose vereinigt. 

Der Zusammenhang zwischen der Schrumpfniere und einer chronischen 
Blewntoxikation (bei Schriftsetzern, Malern u. a.) ist ebenfalls unbestreitbar. 
Sehr merkwiirdig und bisher noch nicht naher zu erklaren ist hierbei der 
Umstand, da in diesen Fallen wiederum auffallend haufig gleichzeitig eine 
echte Gicht (Arthritis uratica saturnina) beobachtet wird. Nimmt man bei 
den Kranken eine genaue Anamnese auf, so kann man fast immer das friihere 
Auftreten von Anfallen echter Gelenkgicht, besonders in der groBen Zehe, 
feststellen. Auch die Gicht allem ohne gleichzeitige chronische Bleivergiftung 
fiihrt nicht selten zur Entwicklung einer Schrumpfniere (»Gichtniere«), wobei 
es sich wahrscheinlich um die schidliche Wirkung der in abnormer Menge 
gebildeten Harnséure auf das Nierenparenchym handelt. Besonders ungiinstig 
scheint aber stets die Summation mehrerer Schadlichkeiten einzuwirken: 
Bleiintoxikation mit chronischem Alkoholismus vereint u. dgl. 
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Den Beziehungen der Syphilis zur Entwicklung einer chronischen 
Schrumpfniere hat man erst in letzter Zeit mehr Aufmerksamkeit gewidmet, 
seitdem man durch den Ausfall der WasserMannschen Reaktion den Nach- 
weis einer bestehenden syphilitischen Infektion mit weit gréBerer Sicher- 
heit fiihren kann, als frither. Dabei hat sich gezeigt, da8 ein Zusammen- 
hang zwischen Nierenleiden und Syphilis wesentlich hiufiger zu sein scheint, 
als man bisher annahm. Wie dieser Zusammenhang des Naheren aufzu- 
fassen ist, ob man es mit direkten oder indirekten Toxinwirkungen der 
Spirochiten zu tun hat, ist noch ganz unbekannt. Vielleicht handelt es 
sich in manchen Fallen auch um primare syphilitische Erkrankungen der 
Nierengefape, die wohl sekundir (s. u.) zur Schrumpfung des Nierenparen- 
chyms fiihren. 

LaBt sich weder eine vorangegangene akut-infektidse Nierenschidigung noch 
die Kinwirkung einer der erwihnten chronischen Intoxikationen oder Infektionen 
nachweisen, so bleibt die Ursache der Erkrankung meist dunkel. Zuniachst 
wird man natiirlich immer wieder nach anderen Infektionen forschen (viel- 
leicht zuweilen chronische Gonorrhoe, Malaria usw.) oder nach irgend welchen 
Schadigungen, die durch die Lebensweise des Kranken bedingt waren (Er- 
kaltungen, Uberanstrengung). Immerhin bleiben nicht wenige Fille iibrig, 
die scheinbar wirklich »von selbst« entstanden sind. Hierbei kann man 
natiirlich immer wieder an unbemerkt gebliebene leichtere Infektionen (An- 
ginen u. dgl.) denken. Andererseits bin ich aber auch geneigt, wenigstens 
in einigen dieser Falle eine angeborene Widerstandsschwiche, eine Minder- 
wertigkeit des Nierengewebes in Betracht zu ziehen. Derartige Nieren 
sind schon den gewodhnlichen funktionellen Anforderungen nicht ge- 
wachsen. Man kann solche Falle von »primarer progressiver Nierenatrophie« 
in gewissem Sinne mit der »progressiven Muskelatrophie« vergleichen, um so 
mehr, als sich nach meinen Erfahrungen auch bei derartigen Nieren- 
erkrankungen eine gewisse familidre und hereditire Veranlagung zuweilen 
nachweisen la8t. Bei den mit primaren GefaéSerkrankungen (Arteriosklerose 
s. u.) zusammenhangenden Fallen von Schrumpfniere ist auf die allgemeine 
hereditir-familiare Veranlagung besonders zu achten. Aber auch da, wo 
sicher exogene Ursachen in Betracht kommen, mu8 man die individuelle 
Veranlagung und Widerstandskraft des Gewebes stets mit in Betracht 
ziehen. 

Wahrend wir bisher nur solche Ursachen der Schrumpfniere in Betracht 
gezogen haben, die direkt aufs Nierenparenchym einwirken, gibt es nun 
aber zweifellos noch eine weitere Reihe von Schrumpfnieren, wo man den 
Ausgangspunkt der Erkrankung gar nicht im Nierengewebe selbst, son- 
dern im GefiéiPapparat der Nieren suchen mu8. Ja, es hat sogar Forscher 
gegeben, die alle Falle von Nierenschrumpfung auf eine vorhergehende Er- 
krankung der kleineren Arterien (die sog. »Arteriocapillary fibrosis« von 
Guit und Sutton) zuriickfiihren wollten. Dies ist nun aber offenbar nicht 
richtig. Denn man findet nicht selten die ausgesprochensten Schrumpfnieren 
ohne alle zur Erklirung der Atrophie ausreichenden GefaSveranderungen, 
und wo sich letztere an den kleinen arteriellen NierengefaSen nachweisen 
lassen, da handelt es sich oft nicht um einen primaren, sondern um einen 
sekundiren Vorgang, namlich um die bekannte Arteriitis obliterans, wie sie 
sich bei fast allen chronischen Entziindungen und degenerativen Organ- 
atrophien einstellt. Selbstversténdlich kann aber nicht geleugnet werden, 
daB unter Umstinden auch primére Erkrankungen der arteriellen Nieren- 
gefipe durch Behinderung des Blutzuflusses zu gewissen Partien des Gewebes 
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sekundire Atrophien an umschriebenen Stellen desselben herbeifiihren 
(varteriosklerotische Schrumpfnieren«), ebenso wie z. B, die schwielige Myo- 
karditis nach primirer Arteriosklerose der Koronararterien entsteht. So 
sind insbesondere die sogenannten » Altersmieren«, d. h. die granulierten Nieren 
bei alten Leuten, von Gefai®verinderungen (Arteriosklerose) abhingig, aber 
auch manche Fille von Arteriosklerose im friiheren Lebensalter, die sich 
zunichst nur durch die anhaltende Blutdrucksteigerung zu erkennen geben, 
fiihren schlieBlich zu Schrumpfniere (vel. Bd. I, S. 481). Die etwaigen Be- 
zichungen der syphilitischen Gefiperkrankung zu Schrumpfnieren sind oben 
erwahnt. Nachtriglich sei hier noch bemerkt, daB die seltenen anato- 
mischen Befunde von einseitiger Nierenschrumpjung fast immer auf eine 
syphilitische Erkrankung der betreffenden A. renalis zuriickzufihren sind. 

In bezug auf das Vorkommen der Schrumpfniere nach Alter und Geschlecht 
geht schon aus dem Vorhergehenden hervor, da die Krankheit am haufigsten 
im vorgeriickteren Alter auftritt. Dies hingt mit den besonderen, die Nieren- 
schrumpfung bedingenden Umstinden zusammen. Aus demselben Grunde 
ist auch das ménnliche Geschlecht entschieden hiufiger befallen als das weib- 
liche. Andererseits haben wir aber auch hervorzuheben, daf die Krankheit 
nicht selten auch schon bei jiingeren Personen und bei Frauen beobachtet 
wird. Selbst bei Kindern kommt, wenn auch selten, die Nierenschrumpfung 
vor. In allen Fallen bei jugendlicheren Personen mu8 man in der Anamnese 
einerseits besonders genau nach einer etwaigen friiheren akuten Nephritis 
(nach Scharlach, Diphtherie, Masern u. dgl.) nachforschen, andererseits auch 
die individuelle Veranlagung (s. 0.) besonders beriicksichtigen. 

Die Beziehungen der Nierenschrumpfungen zum Amyloid der Niere (sog. 
Amyloidschrumpjmere) und zu chronischen Erkrankungen der Harnwege, 
insbesondere des Nierenbeckens, werden spater in den betreffenden Kapiteln 
zur Sprache kommen. 

Pathologische Anatomie. Bei der echten genuinen Nierenschrumpfung 
sind stets beide Nieren in annahernd gleichem Mae verkleinert. Ihre GréBe 
ist zuweilen bis auf die Hialfte, ja sogar auf ein Drittel vermindert, so daB 
man alsdann beinahe Miihe hat, die kleinen Nieren in der haufig vorhandenen 
sehr reichlichen und dicken Fettkapsel aufzufinden. Die Nieren fiihlen sich 
fest und derb an und zeigen auf ihrer Oberflache eine sehr deutliche, feinere 
oder grébere, gleichmaBige oder mehr unregelmaBig angeordnete Granulierung. 
Beim Abziehen der oft etwas verdickten fibrésen Nierenkapsel tritt diese 
Granulation noch starker hervor, und gewéhnlich haftet die Kapsel ziemlich 
fest an den eingesunkenen Stellen. Fast immer sind die erhabenen Partien 
dunkler und réter (d. i. blutreicher) als die helleren, mehr grau aussehenden 
Einsenkungen. Ob die ganze Niere mehr rot oder mehr weiS aussieht hangt 
ebenfalls nur von dem Blutgehalte des Organs ab, und es liegt kein Grund 
tie die »kleine rote« von der »kleinen weiSen« Schrumpfniere sachlich zu 
rennen. 

Durchschneidet man die Schrumpfniere, so findet man die Ri 
verschmalert, atrophische blasse Streifen wechseln mit iuakleren Baten 
Auch die Pyramiden sind etwas verkleinert, dabei in der Regel dunkler als 
die Rinde. In dem oft etwas erweiterten Nierenbecken hegen zuweilen einige 
Harnsdurekonkremente. Streifige Harnsiureinfarkte in den Pyramiden aa 
ein sehr charakteristisches Merkmal fiir die geschrumpfte Gichtniere. Das 
Mikroskop zeigt den vorgeschrittenen Untergang des Nieren be 

gewebes und 
den Ersatz desselben durch ein noch kernreiches oder bereits kernarmes 
narbiges Bindegewebe. Anzeichen der Degeneration und Atrophie der Epi- 
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_ thelien, sowie Zylinderbildung sind in den noch vorhandenen, aber bereits 
erkrankten Harnkanalchen stets nachweisbar. An zahlreichen Glomerulis 
findet sich Atrophie, Kapselverdickung u. dgl. Die an anderen Stellen noch 
erhaltenen Harnkanalchen sind nicht selten zum Teil erweitert. Auf mannig- 
fache histologische Details, so namentlich auf die Cystenbildung, die Gefa- 
veranderungen (s. 0.), die Kalkablagerungen u. a. kann hier nicht naher ein- 
gegangen werden. Blutungen sind nur selten vorhanden. 

Somit stellt sich die Schrumpfniere als die weitaus am langsamsten (3 bis 
5 Jahre und noch viel linger) verlaufende, aber auch am weitesten fort- 
schreitende Form der chronischen Nephritis dar. Sie darf keineswegs als 
»interstitielle chronische Nephritis« der »parenchymatésen chronischen 
Nephritis« grundsitzlich gegeniibergestellt werden. Denn auch bei der 
Schrumpiniere besteht der Proze8 wenigstens in vielen Fallen in einer lang- 
samen parenchymatésen Atrophie des Organs und bei der »chronischen paren- 
chymatésen Nephritis« findet man andererseits ebenfalls stets interstitielle 
Prozesse, die bei der Schrumpfniere nur einen weit hdheren Grad erreicht 
haben, weil die langsame und nicht gleichzeitig diffus eintretende Atrophie 
des Gewebes sich mit einer viel langeren Lebensdauer vertragt und daher 
eine viel gré8ere Ausdehnung gewinnen kann. 

Die an den iibrigen Kérperorganen, auBer an den Nieren, vorkommenden 
anatomischen Veranderungen kommen im Zusammenhange mit der Sympto- 
matologie der Schrumpfniere zur Sprache. 

Klinische Symptome. Abgesehen von den Fallen, wo man die Entstehung 
der Schrumpfniere auf eine vorher durchgemachte akute oder chronische 
Nephritis zuriickfiihren kann, entwickeln sich die klinischen Erscheinungen 
der Schrumpfniere ebenso allmahlich und unmerklich, wie der anatomische 
ProzeB selbst. Es unterliegt keinem Zweifel, daB8 eine Nierenschrumpfung 
bereits jahrelang bestehen kann, ohne da der Kranke auch nur durch ein 
einziges ernsteres subjektives Symptom auf sein Leiden aufmerksam gemacht 
wird. Dies folgt teils aus den zufalligen Sektionsbefunden einer Nieren- 
schrumpfung bei Leuten, die auf irgendeine andere Weise ums Leben ge- 
kommen sind, namentlich aber auch aus den Fallen, wo bei vorher fiir ganze 
gesund gehaltenen Personen plotzlich die schwersten, nicht selten unmittelbar 
zum Tode fihrenden Erscheinungen (Uraimie, Gehirnblutung) auftreten, als 
deren eigentliche Ursache die Sektion eine oft schon ziemlich weit vorge- 
schrittene Nierenschrumpfung ergibt. Je weniger mithin die subjektiven 
Symptome der Nierenschrumpfung in den fritheren Stadien der Krankheit in 
den Vordergrund treten, um so mehr sind die objektiven Verdnderungen zu be- 
achten, die in der Tat bei genauer Untersuchung des Kranken die Diagnose 
des Leidens meist schon ziemlich frih gestatten. 

Am wichtigsten in dieser Beziehung ist das Verhalten des Harns. Sobald 
an einzelnen Stellen der Niere Verinderungen des Epithels eingetreten sind, 
miissen sich die friither besprochenen Folgen hiervon fiir die Sekretion des 
Harns, wenn auch in noch so geringem Mae, geltend machen und die er- 
krankten Partien werden einen an Menge und festen Bestandteilen vermin- 
derten, aber eiweiBhaltigen Harn absondern. Da indessen noch zahlreiche 
normale Harnkanilchen und Glomeruli vorhanden sind und da der ganze 
ProzeB, wie wir gesehen haben, sich nur mit der gréBten Langsamkeit weiter 
entwickelt, so gewinnt der Korper Zeit zur Ausbildung einer jener zweck- 
mabigen Kompensationseinrichtungen, die wir bei so zahlreichen patholo- 
gischen Vorgingen erkennen und in teleologischem Sinne auffassen miissen. 
Dieser Kompensationsvorgang besteht in der ebenso allmahlich, wie die 
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Nierenschrumpfung selbst, eintretenden und immer mehr zunehmenden 
Steigerung des arteriellen Druckes und einer hiervon abhangigen Hypertrophie 
des linken Ventrikels. Durch die noch zahlreich vorhandenen normalen Glo- 
meruli der schrumpfenden Niere strémt mithin das Blut unter einem erhéhten 
Drucke, und die Folge hiervon ist, daS an diesen Stellen die Sekretion des 
Harns, vor allem des Harnwassers, eine viel reichlichere wird. Méglicher- 
weise bewirkt auch die beginnende Erkrankung der Glomeruluswandungen 
selbst eine erhéhte Durchlissigkeit derselben und somit Polyurie. Auch an eine 
mangelhafte Resorption des Harnwassers in den Harnkanalchen, an eine sog. 
schlechte Konzentrationsfahigkeit der Nieren kénnte man denken. Und endlich 
verdient auch die Erwigung Beachtung, daB bei der EinbuBe der Nieren an 
sezernierendem Parenchym die iibrig gebliebenen Epithelien nur bei gleich- 
zeitiger starker Wasserausscheidung im Stande sind, die nétige Menge der 
festen Harnbestandteile auszuscheiden. Tatsache ist jedenfalls, da bei der 
Nierenschrumpfung in der Regel ein abnorm reichlicher, wisseriger und daher 
heller und spezifisch leichter Urin von nur geringem Evweifgehalt (aus den 
erkrankten Partien stammend) entleert wird. Die tiagliche Harnmenge be- 
tragt oft 2000 bis 3500 cem oder noch mehr, der Harn sieht strohgelb und 
klar aus, enthalt fast gar keine kérperlichen Bestandteile, hat ein spezi- 
fisches Gewicht von 1010—1005 oder sogar noch weniger und gibt beim 
Kochen nur einen geringen Niederschlag von EiweifB, dessen ausgeschiedene 
Gesamtmenge in 24 Stunden etwa 2,0—5,0¢ betragt. Bemerkenswert ist, 
da nicht selten die wahrend der Nacht bei horizontaler Kérperlage aus- 
geschiedene Harnmenge erheblich gréBer (sog. Nykturie) ist, als die Menge 
des Tagesharns. Bei genauer mikroskopischer Untersuchung des Harns ge- 
lingt es meist, einige hyaline Zylinder aufzufinden, deren Anzahl nur aus- 
nahmsweise eine gréBere wird. AuBerdem enthalt der Harn oft einige 
weiBe, seltener auch einige rote Blutkérperchen. In seltenen, aber sicher 
konstatierten Fallen kann es vorkommen, da8B der Harn zeitweise oder sogar 
wahrend des gréBten Teiles der Krankheit gar kein Eiweifh oder nur Spuren 
davon enthdlt. Dies erklirt sich vielleicht z. T. aus dem Umstande, 
da die erkrankten Glomeruli ihre Sekretion ganz eingestellt haben und 
der Harn somit nur von den gesunden Teilen der Niere abgesondert 
wird. Uber das Verhalten des Harns bei der arteriosklerotischen Schrumpf- 
mere S. U. 

Ks liegt auf der Hand, von wie groBer Bedeutung diese infolge des abnorm 
hohen Blutdruckes eintretende reichliche Harnausscheidung fiir den ganzen 
KrankheitsprozeB sei muf. Denn vor allem findet jetzt trotz des Nieren- 
leidens durchaus keine Wasserretention im Kérper statt, und man versteht 
daher, zumal da auch die Wandungen der BlutgefaéBe normal bleiben, daB 
oft auch nach jahrelangem Verlaufe bei der Schrumpfniere keine Odeme auf- 
treten. Nicht ganz so giinstig, wie die Ausscheidung des Wassers, verhalt 
sich die Ausscheidung der iibrigen festen Harnbestandteile. Daf die Pro- 
zentzahlen der letzteren abnehmen, versteht sich bei der vermehrten Ge- 
samtmenge des Harns von selbst. Doch auch die im ganzen ausgeschiedenen 
Mengen Harnstoff, Harnsaiure, Phosphorsiure usw. sind zuweilen im Ver- 
haltnisse zur Nahrung etwas geringer, als normal. Immerhin ist aber diese 
Verminderung, solange die Arbeitsleistung des Herzens eine ausreichende 
ist, keine sehr betrachtliche, und zu gewissen Zeiten, so namentlich in den 
friitheren Perioden der Krankheit, kann sie sicher ganz fehlen. Man beob- 
achtet demgema® auch, da8 die von einer Anhaufung der Harnbestandteile 
im Blute abhingigen Symptome lange Zeit gar nicht auftreten. So kommt 
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es, da die Kranken sich noch vollkommen wohl fithlen kénnen zu einer Zeit, 
wo die angestellte objektive Untersuchung des Harns schon deutliche patho- 
logische Veranderungen nachweist. Die Polyurie freilich fallt manchen 
Kranken auf, wird aber oft nicht weiter beobachtet und auf das reichlichere 
Getraink geschoben. Die Patienten gewohnen sich an dieselbe, selbst wenn 
sie, wie es nicht selten vorkommt, viel dfter, als friiher, und selbst des Nachts 
(s. 0.) ihren Urin entleeren miissen. 

Auf die besonderen Ursachen der Herzhypertrophie brauchen wir hier 
nicht noch einmal niher einzugehen (vgl. S. 20). Gerade mit Bezug auf die 
Schrumpfniere hat Travupe seine mechanische Theorie der Herzhyper- 
trophie aufgestellt, die indessen die friiher angefiihrten Bedenken erweckt 
und daher wohl richtiger durch die auch auf diese Form der Nierenerkrankung 
sehr wohl anwendbare chemische Theorie ersetzt wird. In klinischer Be- 
ztehung ist vor allem wichtig, da8 auch die Herzhypertrophie, solange das 
Herz der an dasselbe gestellten Aufgabe ohne Anstrengung geniigen kann, 
gar keine subjektiven Symptome macht, ein Verhalten, welches demjenigen 
bei allen vollstindig kompensierten Herzklappenfehlern vollkommen analog 
ist. Nur die genaue objektive Untersuchung des Herzens und des GefaB- 
apparates la8t den Zustand meist richtig erkennen, obgleich gerade bei 
Schrumpfnierenkranken ein nicht selten vorhandenes gleichzeitiges Lungen- 
emphysem die Perkussion und Palpation des Herzens erschwert. Immerhin 
kann man oft die Verstdrkung des Spitzenstofes, die Verbreiterung der Herz- 
dimpfung nach links, und haufig die abnorme Spannung des Radialpulses und 
die Verstdrkung des zwetten Aortatones wahrnehmen. Bei der Messung des 
Blutdrucks mit dem Apparate von Rtva-Roccr findet man haufig Werte 
von 200—300 mm. Daf die Erscheinungen am Pulse in einzelnen Fallen 
weniger deutlich hervortreten, erklart sich wahrscheinlich durch die be- 
sondere Beschaffenheit der GefaSwande. In spateren Stadien der Krank- 
heit tritt zur Hypertrophie des linken haufig auch eine Hypertrophie des 
rechten Ventrikels hinzu (vgl. S. 22). Vollsténdiges oder fast vollstandiges 
Fehlen der Herzhypertrophie wird nur bei schwachlichen, kachektischen 
Kranken beobachtet. 

Solange der durch die Herzhypertrophie unterhaltene hohe arterielle 
Druck die Verhaltnisse der Nierensekretion in der oben beschriebenen Weise 
reguliert, ja zum Teil sogar tiberkompensiert, so lange zeigt auch der Zustand 
der Patienten in der Regel keine besonderen krankhaften Erscheinungen. 
Héchstens kommt es vor, da schon jetzt gewisse Gehirnsymptome, nament- 
lich Anfalle von Kopfschmerz und zeitweiliger Schwindel auftreten, die, falls 
sie nicht uramischer Natur sind, wahrscheinlich auf die kongestive Gehirn- 
hyperiimie zu beziehen sind. Auch éfteres Nasenbluten ist zuweilen die Folge 
des abnorm hohen Blutdruckes. er: 

Ganz anders gestaltet sich aber das Krankheitsbild, sobald die ersten 
Zeichen einer beginnenden Herzinsuffizienz sich einstellen, d. h. sobald die 
Hypertrophie des linken Ventrikels nicht mehr imstande ist, die durch den 
Ausfall von Nierengewebe entstandene Erschwerung der Harnausscheidung 
zu iiberwinden. Die Stérung tritt ein, wenn entweder der linke Ventrikel 
selbst erlahmt oder wenn er trotz angestrengtester Tatigkeit die allmahlich 
zu weit fortgeschrittenen krankhaften Verhiltnisse nicht mehr ausgleichen 
kann. Im letzteren Falle sind die auftretenden Symptome als »uramische« 
im weitesten Sinne des Wortes aufzufassen. Der Puls ist frequent, bleibt 
aber dabei voll und hart. Im Falle eines Nachlassens der Herzenergie selbst 
verliert der Puls an Spannung, wird kleiner, frequenter, zuweilen gegen Ende 
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der Krankheit auch unregelméBig. Die Herzténe bleiben rein, nur der erste 
Ton wird manchmal undeutlicher. VerhaltnismaBig oft hort man am Herzen 
bei vorgeschrittener Kompensationsstérung deutlichen Galopprhythmus. Die 
Harnmenge nimmt ab, der Harn wird konzentrierter, sein Gehalt an Ei- 
wei8 nimmt zu. In allen diesen Fallen setzen sich die Symptome aus den 
unmittelbaren Folgen der Kreislaufstérung und der hierdurch natiirlich 
mitbedingten Zuriickhaltung von Harnbestandteilen zusammen. 

Gewohnlich fangen die Beschwerden der Kranken mit Schrumpfniere 
ganz allmahlich an, verschwinden zeitweilig, um dann wieder von neuem 
aufzutreten und ganz allmahlich immer mehr und mehr zuzunehmen. Ab- 
gesehen von dem Gefithl allgemeiner Mattigkeit und Miidigkeit sind es meist 
Atembeschwerden, die zuerst auf das bestehende Leiden aufmerksam 
machen. Die Kranken werden kurzatmig, schon geringe kérperliche An- 
strengungen fallen ihnen schwer und greifen sie an, auch Herzklopfen stellt 
sich zeitweilig ein. Nicht selten tritt die Atemnot in den vorgeriickteren 
Stadien der Krankheit in ausgesprochenen Anfallen von asthmatischem Cha- 
rakter auf. Dieses schon lange bekannte Asthma der Nierenkranken hat 
nicht immer den gleichen Ursprung. Oft hangt es entschieden von den ein- 
tretenden Anfillen von Herzschwiiche ab, ist also ein reines Asthma cardiacum 
und entspricht dann in seinen einzelnen Symptomen der Dyspnoe der Herz- 
kranken. In anderen Fallen scheint das Asthma auch mit der Zuriickhaltung 
von Stoffwechselprodukten zusammenzuhangen (»Asthma uraemicum< s. 0.). 
Oft treten die asthmatischen Atembeschwerden besonders des Nachts oder 
Abends beim Einschlafen ein. Sehr eigentiimlich endlich ist das Krank- 
heitsbild in allen Fallen, wo die Atemnot mit den Anzeichen eines akuten 
Lungenédems verbunden und von der reichlichen Expektoration eines schau- 
magserdsen, manchmal etwas blutigen Sputums begleitet ist. Diese Zustinde, 
die wieder voriibergehen und sich éfter von neuem wiederholen kénnen, 
werden zuweilen als Asthma humidum bezeichnet. Es kann zweifelhaft 
erscheinen, ob man das Lungenédem hierbei als ein reines Stauungstrans- 
sudat infolge der Herzschwache oder (wahrscheinlicher!) als ein durch die 
Nephritis bedingtes, gewissermafen entziindliches Odem auffassen soll. In 
dem letzten Stadium der Krankheit besteht oft ununterbrochene Dyspnoe 
und bildet die Hauptbeschwerde der Kranken. Sie ist dann oft von ver- 
schiedenen, gleichzeitig wirkenden Verhaltnissen abhangig: von der Stauung 
in der Lunge, von diffuser Bronchitis und Pneumonie (s. u.), vom Hydro- 
thorax u. a. 

Als eine weitere Folgeerscheinung der eintretenden Kompensationsstérung 
stellen sich im spiteren Verlaufe der Krankheit nicht selten Odeme an ver- 
schiedenen Kérperteilen ein. Die Odeme sind bei der Schrumpfniere gewiB 
oft als reine Stawwngsddeme aufzufassen, doch sind andererseits auch die bei 
den nephritischen Odemen sonst noch in Betracht kommenden ursichlichen 
Verhaltnisse (s. 0.) nicht immer ganz von der Hand zu weisen. Zwar ist es 
wiederholt beobachtet, daB die Wassersucht bei der Schrumpfniere voll- 
standig fehlen kann. Dies ist aber nur dann der Fall, wenn der Tod vor der 
ausgesprochenen Herzinsuffizienz durch irgendeinen Zwischenfall eintritt. 
Im iibrigen treten Odeme bei der Schrumpfniere keineswegs selten ein. Sie 
zeigen sich anfangs gewéhnlich an den Knécheln, den Augenlidern, am Pra- 
putium usw., verschwinden bei ruhigem Verhalten der Kranken wieder, treten 
nach kurzer oder langerer Pause von neuem auf, bis sich schlieBlich in der 
tera Zeit des Leidens ein hochgradiger allgemeiner Hydrops entwickeln 

ann. 
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_ Von den Symptomen an den inneren Organen sind hier zunichst noch 
einmal die Gehirnerscheonungen zu erwihnen. Wahrend diese, wie gesagt, 
anfangs mehr einen kongestiven Charakter an sich tragen, hingen die in 
spaterer Zeit auttretenden, nicht selten sehr heftigen Kopfschmerzen teils 
von urdmischer Intoxikation, teils von der Stauungshyperiimie (bzw. der 
arteriellen Anaimie) des Gehirns ab. Die Schmerzen strahlen zuweilen in 
den Nacken aus, zuweilen sind sie vorzugsweise auf die eine Hilfte des Kopfes 
beschrankt; verbunden sind sie nicht selten mit Schwindelerscheinungen, 
mit triiber oder miirrischer Gemiitsstimmung, mit unruhigem Schlafe u. dg]. — 
Ferner machen sich meist Erscheinungen in den Abdominalorganen geltend. 
Chronisch-dyspeptische Stérungen stellen sich ein, der Appetit 1ABt nach, der 
Stuhlgang wird unregelmabig, eine maBige Anschwellung der Leber kann 
nachweisbar werden. Insbesondere wichtig sind aber die Einwirkungen der 
verdnderten Herztaitigkeit auf die Funktion der Nieren selbst. Aus dem 
frither tiber die Abhaingigkeit der Harnsekretion von dem arteriellen Drucke 
Gesagten ergibt sich, daB jene kompensatorische Tatigkeit der noch nor- 
malen Nierenbezirke eine Einschrinkung erfahren muB, sobald der Blutdruck 
nicht mehr auf gleicher Hohe erhalten werden kann. Dementsprechend 
sieht man nun auch in der Tat, daB gleichzeitig mit dem Auftreten sonstiger 
Stauungserscheinungen gewéhnlich auch die Harnausscheidung eine Ab- 
nahme erleidet. Die Harnmenge ist weniger reichlich, geht unter 1500 bis 
1000 cem und noch tiefer herab, das spezifische Gewicht steigt, wenn auch 
selten hoch, so doch deutlich etwas an, etwa auf 1010—1012 und daritber. 
Der Harn behalt zwar oft ziemlich lange seine helle Farbe, kann aber schlieB- 
lich doch dem echten Stauungsharne immer mehr und mehr ahnlich werden. 
Was aber vor allem in Betracht kommt, ist die gleichzeitig stirker werdende 
Zuriickhaltung der festen Harnbestandteile im Blute und die damit nahe 
liegende Méglichkeit des Auftretens von wrdmischen Erscheinungen. 

Zwar mu hervorgehoben werden, da gerade bei der Schrumpfniere 
die unmittelbaren Veranlassungsursachen der Uraimie nicht immer klar zu- 
tage liegen. So ist es namentlich eine bekannte und klinisch wichtige Tat- 
sache, da die schwersten, oft tédlichen uraimischen Konvulsionen zuweilen 
ganz plotzlich die Patienten mitten im anscheinend besten Wohlbefinden tiber- 
fallen konnen. Wiederholt sind von anderen Beobachtern und von uns selbst 
Fille gesehen, wo die taglich ausgeschiedenen Harnmengen nachweislich 
an den der Uraémie vorhergehenden Tagen keineswegs eine Verminderung 
gezeigt hatten. Wahrscheinlich handelt es sich aber hierbei doch um die 
andauernde Zuriickhaltung ganz geringer Mengen toxischer Stoffe im Blute, 
die an sich noch keine bemerkbaren Folgen haben, bis plétzlich gewisser- 
mafen als Ergebnis einer lange fortgeseteten Swmmation von geringen schad- 
lichen Einwirkungen das schwere Krankheitsbild der Urame hervortritt. 
Uns erinnern diese Falle von plotzlich eintretender. Uramie stets an die ahn- 
liche Erscheinung bei anhaltender chronischer Blei- oder Quecksilberver- 
giftung, wo auch erst im AnschluB an die lange Zeit fortgesetzte Aufnahme 
kleinster Giftmengen endlich oft mit einem Schlage die Vergiftungserschei- 
nungen auftreten. In anderen Fallen von Uramie bei Schrumpiniere ist 
sicher der Zustand des Herzens von groBer Bedeutung. Je nachdem die 
infolge der Herzinsuffizienz eintretende Stockung der Harnsekretion sich 
Jangsamer oder rascher einstellt, entwickeln sich auch die urémischen Er- 
scheinungen verschieden. Im ersteren Falle beobachten wir das Bild der 
chronischen Uriimie (8.19), bestehend in Kopfschmerz, Erbrechen, Durch- 
fallen, starkem Hautjucken usw., welche Symptome sich selbstverstandlich 
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oft mit den unmittelbaren Stauungserscheinungen vereinen und nicht immer 
leicht und scharf von diesen zu trennen sind. Derartige Zustande von chro- 
nischer Uramie bei Schrumpfnierenkranken bieten oft ein sehr trauriges 
Krankheitsbild dar, zumal das unstillbare, immer wiederkehrende Erbrechen, 
die Kopfschmerzen und die allgemeine psychische Unruhe wochenlang an- 
dauern kénnen. Die schwere akute Urdmie schlieBt sich entweder an die 
vorhergehenden chronisch-urimischen Symptome an oder tritt auch sofort 
mit den schwersten Symptomen auf: allgemeine, haufig wiederkehrende 
Konvulsionen, Koma usw. Die Urimie kann auch bei der Schrumpfniere 
wieder voriibergehen. Ziemlich oft wird sie aber auch zur unmittelbaren 
Todesursache (s. u.). 

AuBer den bisher besprochenen Symptomen ist jetzt noch eine Reihe 
von anatomischen Komplikationen zu erwihnen. Ihrer diagnostischen und 
klinischen Wichtigkeit nach gehért hierher in erster Linie die uns schon aus 
dem vorigen Kapitel bekannte Retinitis albuminurica. Sie kann zu jeder 
Zeit des Krankheitsverlaufes auftreten; nicht selten entwickelt sie sich aber 
schon so friih, daB die Kranken zu dieser Zeit von ihrem sonstigen Leiden 
noch gar nichts wissen. Sie ziehen zunichst bloB emen Augenarzt zu Rate, 
und dieser erkennt dann haufig zuerst aus dem Augenspiegelbefunde (s. S. 49) 
den eigentlichen Sitz der Grundkrankheit. Auch in den Fallen, wo gar keine 
subjektiven Sehstérungen vorhanden sind, ergibt die Retinaluntersuchung 
zuweilen einen positiven Befund. Uberhaupt ist die Schrumpfniere diejenige 
Form der Nierenerkrankung, bei welcher Retinaveranderungen entschieden 
am haufigsten vorkommen. 

Eine andere, zwar seltenere, aber auch klinisch wichtige Komplikation 
sind die Blutungen innerer Organe, deren Ursache teils in dem gesteigerten 
arteriellen Druck, teils in einer abnormen Zerreiflichkeit der GefaSwinde 
(Arteriosklerose bei alteren Leuten, mangelhafte Ernahrung der GefaBwinde 
bei jiingeren andmischen Kranken) zu suchen ist. Relativ am haufigsten 
treten die Blutungen im Gehirn auf. Sie bewirken sowohl leichtere als auch 
schwerere apoplektische Anfialle, vollstindig voriibergehend oder mit nach- 
bleibender Hemiplegie, zuweilen sogar unmittelbar den Tod herbeifiihrend. 
Bei jedem apoplektischen Anfall jiingerer Leute soll man (auBer an 
Syphilis) in erster Linie an das Bestehen einer Schrumpfniere denken. 
AuBer im Gehirne selbst kommen auch Blutungen an der Innenflache der 
Dura mater (Hamatome) vor. Von Bedeutung ist ferner das bei manchen 
Kranken haufige und sehr hartnickige Nasenbluten. Wir selbst haben zwei 
Faille gesehen, in denen der tédliche Ausgang unmittelbar durch unstillbares 
Nasenbluten herbeigefiihrt wurde. In allen anderen Organen sind Blutungen 
seltener; doch hat man sie auch in der Haut, im Magen, Darm, in den Lungen 
u. a. beobachtet. In einzelnen Fallen scheint sich geradezu eine Art himor- 
rhagischer Diathese zu entwickeln. 

Endlich haben wir auch bei der Schrumpfniere wieder an den wichtigen 
Satz zu erinnern, daf bei Nierenkranken alle inneren Organe gewissermaBen 
eine erhéhte Neigung zu sekundiren Entziindungen haben. An den Schleim- 
hduten entwickeln sich oft begleitende katarrhalisch-entziindliche Erkran- 
kungen, chronische Laryngitis, Bronchitis, Magenkatarrh, Darmkatarrh u. a 
Wenn diese Katarrhe ihrer Entstehung nach auch zum Teil als Stauungs- 
katarrhe aufzufassen sind, so hangen sie anderenteils gewif auch manchmal 
mit der Zuriickhaltung von Stoffwechselprodukten zusammen. An den 
serdsen H auten beobachtet man Pleuritis, Perikarditis usw.; die auBere Haut 
zeigt zuweilen eine Neigung zu hartnackigen Ekeemen. Von den Entziin- 
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dungen innerer Organe sind die Pnewmonien am haufigsten und wichtigsten; 
sie kommen teils in lobirer kruppéser, teils in der allen Nephritiden eigen- 
tiimlichen, diffus lobuléren Form vor. — Daf auch in der Niere selbst exa- 
zerbierende Entztindwngen auf dem Boden der chronischen Erkrankung ent- 
stehen kénnen, wurde schon frither erwihnt. 

__ Was endlich die allgemeine Ernihrung der Kranken betrifft, so zeigen 
sich hierin ziemlich grofe Verschiedenheiten. In den meisten Fallen, wo 
sich das Leiden ganz allmiahlich bei Personen im mittleren oder vorgeriickteren 
Lebensalter entwickelt, zeigt der allgemeine Ernahrungszustand der Kranken 
lange Zeit keine auffallende Anomalie. Die Patienten sind sogar oft zu der 
Zeit, wo die ersten Herzbeschwerden anfangen, noch sehr gut genahrt, ja sogar 
korpulent. Dem geiibteren aufmerksamen Blick zeigt sich freilich meist 
schon ein gewisses leidendes Aussehen der Kranken, das spater immer aus- 
gesprochener wird. Die Kranken magern dann auch ab und bekommen 
eine fahle, oft cyanotische Hautfarbe. Stiarkere Anédmie bildet sich gewohn- 
lich nur bei den Schrumpfnierenkranken jiingeren Alters aus. 

Zum SchluB seien hier noch einige Bemerkungen iiber die artertosklerotische 
Schrumpfmere angefiigt. Diese kann durchaus den charakteristischen 
Krankheitsverlauf der gewohnlichen Schrumpfniere zeigen. In vielen Fallen 
treten aber ihre Symptome nur sehr wenig hervor. Untersucht man bei 
alten Leuten, die auch sonst die Zeichen allgemeiner Arteriosklerose zeigen, 
mit Sorgfalt taiglich den Urin, so findet man haufig zu manchen Zeiten einen 
ganz gerungen Eiweibgehalt, der zu anderen Zeiten vollig fehlt. In solchen Fallen 
kann man das Vorhandensein einer arteriosklerotischen Schrumpfniere fast 
mit Sicherheit annehmen. In dem allgemeinen Krankheitsbilde des Marasmus 
senilis oder der sonstigen Altersveranderungen (Altersemphysem der Lunge, 
Dementia senilis usw.) treten aber die Nierenerscheinungen meist ganz in 
den Hintergrund. 

Allgemeiner Verlauf, Dauer und Ausgang. Die wichtigsten Verlaufs- 
eigentiimlichkeiten der Nierenschrumpfung sind im obigen bereits zur Sprache 
gekommen. Es ist erwahnt, daf die Krankheit lange Zeit latent sein kann, 
dann zuweilen plotzlich und unerwartet die schwersten Symptome — Uramie, 
Apoplexie — eintreten, da in anderen Fallen die Kompensationsstérungen 
von seiten des Herzens (Atemnot, Herzklopfen, leichte Odeme usw.) die erste 
Krankheitserscheinung sind, wie unter Umstanden auch gewisse hinzutretende 
Zustinde, z. B. eine Retinitis, haufiges Nasenbluten u. dgl., zuerst den Ver- 
dacht auf ein Nierenleiden hinlenken und zur Untersuchung des Harns auf- 
fordern kénnen, wihrend endlich in einer letzten Reihe von Fallen nur all- 
gemeine Stérungen, Appetitlosigkeit, Blasse, allgemeine Kérperschwache 
und ahnliche Symptome die Kranken zur Konsultation des Arztes veranlassen. 
Wie lange vor festgesetzter Diagnose das Leiden schon gedauert hat, labt 
sich meist schwer entscheiden. AuSer nach etwaigen leichten Beschwerden 
mu8 man in bezug hierauf besonders auch nach dem Bestehen der Polyurie 
forschen, die zwar oft nicht beachtet wird, vielen Kranken aber doch auffallt. 

Der weitere Verlauf kann sich dann ebenfalls in der verschiedensten Weise 
gestalten, je nach dem Auftreten der Komplikationen, je nach den aiuBeren 
Verhiltnissen, unter denen die Kranken leben usw. Im allgemeinen hangt, 
wie wiederholt zu betonen war, vieles von der Leistungsfahigkeit und Ausdauer 
des Herzens ab. Ist der Tod nicht frither durch irgendwelche interkurrenten 
Zufalle eingetreten, so stellt sich das letzte Stadium der Krankheit meist 
unter dem Bilde der Herzinsuffizienz mit den vorherrschenden Symptomen 
der Atemnot und des allgemeinen Hydrops dar. 
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Die Gesamtdauer des Leidens ist, wie erwihnt, in der Regel gar nicht genau 
yu bestimmen, Sie kann jedenfalls viele Jahre, ja wahrscheinlich zuweilen 
sogar ein Jahrzehnt und mehr betragen, wobei mannigfache Schwankungen 
des Verlaufs vorkommen kiénnen. Daf in dem Prozesse der Nierenatrophie 
wahrend der friiheren Zeit der Krankheit ein Stillstand eintreten kann, ist 
zwar nicht unméglich, jedoch schwer mit Sicherheit zu entscheiden. Im 
allgemeinen mu das Leiden jedenfalls als ein durchaus unheilbares bezeichnet 
werden, wenn auch das Leben lange Zeit nicht nur erhalten bleiben, sondern 
sogar von den Kranken ohne erheblichere Beschwerden gefiihrt werden kann. 
Auf die verschiedenen Zwischenfalle, deren Méglichkeit in prognostischer 
Hinsicht stets im Auge zu behalten ist, braucht hier nicht noch einmal be- 
sonders hingewiesen zu werden. ’ 

Diagnose. Die Diagnose der Schrumpfniere kann nur durch die Unter- 
suchung des Harns sichergestellt werden. Immer wieder muf daher auf die 
Notwendigkeit hingewiesen werden, die Untersuchung in allen irgend ver- 
dichtigen Fallen vorzunehmen, weil nur auf diese Weise ein Ubersehen des 
Zustandes vermieden wird. Der Verdacht einer sich entwickelnden Nieren- 
schrumpfung soll namentlich in allen den Fallen zur Untersuchung des Harns 
auffordern, wo die Patienten iiber haufige Kopfschmerzen, iiber kongestive Zu- 
stinde, tiber Herzklopfen und Kurzatmigkeit, asthmatische Anfalle, Seh- 
stérungen, allgemeine Mattigkeit und dyspeptische Erscheinungen klagen, 
ohne daB sich fiir diese Beschwerden ein anderer Grund auffinden laBt. Die 
Polyurie, der helle, spezifisch leichte, in geringem MaSe eiweibhaltige Harn 
im Verein mit den Zeichen am Zirkulationsapparat, dem gespannten Puls, 
der Hypertrophie des linken Ventrikels lassen die Krankheit in den meisten 
Fallen richtig erkennen. Sind Retinaveranderungen vorhanden, so kénnen 
diese zuweilen zur Sicherung der Diagnose viel beitragen. Ebenso verdienen 
selbstverstandlich auch die atiologischen Verhialtnisse (Blei, Gicht, Alkoholis- 
mus usw.) Beriicksichtigung. 

GroBe Schwierigkeiten bietet die Diagnose in den iibrigens recht seltenen 
Fallen dar, wo die Albwminurie fehlt. Hier ist zuweilen erst eine oft wieder- 
holte Harnuntersuchung imstande, auf die richtige Deutung des Krankheits- 
zustandes hinzulenken. Sonst sind Verwechslungen mit chronischen Herz- 
erkrankungen (Myokarditis, idiopathische Hypertrophie) kaum zu vermeiden. 
Manche Falle von scheinbar »idiopathischer« Herzhypertrophie entpuppen 
sich bei der Sektion und bei der genauen Untersuchung der Nieren als 
Schrumpfnieren. 

Sehr schwierig ist meist die Diagnose, wenn die Kranken erst im 
Stadium der ausgebildeten Kompensationsstérung zur Beobachtung kommen 
Die charakteristischen Merkmale des Schrumpfnierenharns fehlen dann der 
Harn zeigt vielmehr die Eigenschaften des Stawungsharns, ist sparlicher 
dunkler, eiweiBreicher, und dann ist es oft kaum miglich, zu entscheiden, ob 
es sich um eine primare Nierenerkrankung mit sekundarer Herzhypertrophie 
oder um ein primares Herzleiden mit sekundarer Stauungsniere handelt. Ist 
gleichzeitig allgemeine Arteriosklerose oder ein starkeres Lungenemphvsem 
vorhanden, so wird die Beurteilung der Verhaltnisse noch mehr ae 
a veaete ne genaue Erwagung aller einzelnen Symptome und die Beriick- 
eh he he gesamten Krankheitsverlaufes kénnen hier ein richtiges Urteil 

Endlich ist die Diagnose der Schrumpfniere in den Fi 
wo die erste Untersuchung des Kranken vale einer be ee pa 
Uramie oder nach einem apoplektischen Insult vorgenommen wird. Hier 
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weist zwar der EiweiBgehalt des Harns auf das Bestehen einer Nierenerkran- 
kung hin, doch bietet trotzdem die Beurteilung des Zustandes und seine Unter- 
scheidung von anderen akuten Gehirnerkrankungen oft groBe Schwierig- 
keiten dar. 

Mit einigen Worten haben wir hier noch der bereits friiher (S. 3) bespro- 
chenen intermittierenden (»orthotischen«) Albuminurie zu gedenken. Nicht 
selten entsteht hier die Frage, ob es sich nicht um eine beginnende Schrumpf- 
niere handelt. Die Entscheidung ist niemals leicht. Zuniichst ist eine langere 
sorgsame Beobachtung notwendig, und zwar unter wechselnden Verhiltnissen 
der Ernaéhrung (EiweiSnahrung, Milchdiat, Biergenu8 usw.) und der Be- 
wegung (vollige kérperliche Ruhe, anhaltendere Bewegung). Dann sind alle 
moglichen dtiologischen Umstinde (frithere Krankheiten, Lebensweise) sorgsam 
zu erforschen, und endlich ist auf die begleitenden Erscheinungen (Zirkula- 
tionsapparat, Netzhaut u.a.) Wert zu legen. Sobald sich deutliche Zeichen 
einer sekundiren Herzhypertrophie nachweisen lassen, ist die Diagnose der 
Nierenschrumpfung so gut wie sicher. In praktischer Hinsicht empfiehlt 
es sich, alle zweifelhaften Falle mit Vorsicht aufzufassen und die allgemeinen 
dvdtetischen Vorschriften in bezug auf die Nierenschonung jedenfalls in 
derselben Weise zu geben, als ob es sich um ein wirkliches Nierenleiden 
handelte. 

Therapie. Sobald die Diagnose der Nierenschrumpfung festgestellt ist, 
muB8 das ganze diitetische Verhalten des Patienten in der Weise geregelt 
werden, daB das Fortschreiten der Erkrankung in aller nur méglichen Weise 
verhindert wird. Zwei Indikationen sind in dieser Beziehung zu erfiillen: 
das Verhiiten aller auf die Nieren schadlich einwirkenden Reize und die még- 
lichste Erleichterung der Herzarbeit, damit die Insuffizienz des Herzens so 
lange wie méglich hinausgeschoben wird. Die Diat muB genau geregelt werden, 
dabei je nach der Korperkonstitution des Kranken knapp bemessen oder 
reichlicher und kraftiger sein. Mulch ist auch hierbei ein zweckmabiges 
Nahrungsmittel, soll aber nicht bei fettleibigen Kranken unndtig verordnet 
werden. Die Beriicksichtigung des Salzgehalts der Nahrung richtet sich nach 
den frither hervorgehobenen Gesichtspunkten. Der Fleischgenup ist im all- 
gemeinen einzuschranken, wahrend leichte Mehl- und Eierspeisen, Gemiise 
und Friichte zu bevorzugen sind. Da wirklich, wie gegenwartig vielfach an- 
genommen wird, die sog. weifen Fleischsorten (Gefliigel, Kalb, Lamm) weniger 
schadlich sind, als das sog. schwarze Fleisch (Rind, Wild), laBt sich exakt 
nicht nachweisen. In der Praxis wird man trotzdem hierauf meist Riick- 
sicht nehmen. <Alkoholika sind nur in geringen Mengen zu gestatten. Zum 
Getriink dienen Mineralwisser (Fachinger, Wildunger, Wernarzer Wasser u. a.), 
Pflanzenlimonaden, besonders Zitronenlimonaden u. dgl. Wichtig ist eme sorg- 
same Hautpflege. RegelmiBige warme Bader oder Salzbider, tagliche Ab- 
waschungen des ganzen Kérpers mit Franzbranntwein oder warmem Essig sind 
sehr empfehlenswert. Alle kérperlichen Uberanstrengungen sind zu vermeiden, 
wahrend maBige methodische Kérperbewegung bei korpulenten Patienten an- 
zuraten ist. Fir regelmaBige Stuhlentleerung ist stets durch geeignete Mittel 
(diatetische Vorschriften, Obst, Bitterwasser) zu sorgen. Der Allgemeinzustand 
wird durch geeignete Luft- und Erholungskuren oft wesentlich gebessert, und 
in diesem Sinne ist der Gebrauch eines je nach den individuellen Verhalt- 
nissen ausgewahlten Bades (z. B. Briickenau, Marienbad, Karlsbad, Kissingen, 
Nauheim, Ems, Baden-Baden usw.) von Nutzen. In geeigneten Fallen 
kann ein Winteraufenthalt im Siiden (Riviera, Agypten u.a.) in Betracht 
kommen (s. 0. 8. 53). 
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Treten Kompensationsstérungen ein, so ist das didtetische Regime und 
miglichst groBe kérperliche Ruhe noch strenger anzuraten, auherdem je nach 
den vorliegenden Erscheinungen eine symptomatische Behandlung einauleiten. 
Vor allem muB der freilich leider oft erfolglose Versuch gemacht werden, 
durch Darreichung von Digitalis und Digitalispréparaten (Digalen, Digipurat) 
die Herzenergie von neuem anzuregen. Die Einzelheiten der Therapie sind 
hier fast ganz dieselben, wie sie bei der Behandlung der chronischen Herz- 
fehler (s. d.) und der iibrigen Nierenerkrankungen in Betracht kommen. Sehr 
undankbar ist leider oft die Behandlung der in dem letzten Stadium der 
Krankheit auftretenden dyspnoischen und chronisch-urdmischen Erscheinungen, 
Doch gelingt es wenigstens zuweilen durch verschiedene auBere Applikationen 
auf die Brust und den Kopf (EHisblase oder heiSe Umschlaige), durch die ver- 
schiedenen Nervina (Bromkali, Antipyrin, Nitroglyzerin u.a.), durch die 
Kombination von Herzmitteln (Digitalis, Strophantus) mit Diureticis (Koffein, 
Diuretin, Agurin, Theophyllin, Theocin u. a.) symptomatische Besserung zu 
erzielen. In den schwersten Fallen sind Narkotika, vor allem subkutane 
Morphininjektionen unentbehrlich. 

Eine direkte giinstige Beeinflussung des Schrumpfungsprozesses in den 
Nieren durch Arzneimittel ist bis jetzt nicht méglich. Empfohlen, aber selten 
von sichtlichem Nutzen sind die Jodpriparate, Jodnatriwm, Sajodin u. a. 
Auf die Behandlung der zahlreichen méglichen Komplikationen braucht hier 
nicht niher eingegangen zu werden. 

Die Prophylaxis der Nierenschrumpfung, soweit eine solche mit Bezug 
auf bekannte atiologische Verhiltnisse iiberhaupt mdglich ist, ergibt sich 
von selbst. 


Fiinftes Kapitel. 
Die Amyloidniere. 


Atiologie. Die Amyloidniere ist ausnahmslos eine Teilerscheinung der 
auch im iibrigen Kérper mehr oder weniger ausgebreiteten Amyloiddegenera- 
tion der Organe. Sie beansprucht aber in klinischer Beziehung von allen 
Amyloiderkrankungen das meiste Interesse, da sie fiir das gesamte klinische 
Krankheitsbild der Amyloiddegeneration bei weitem die gréBte Bedeutung hat. 

Wie bekannt, versteht man unter amyloider Degeneration eine eigen- 
tiimliche Veraénderung, die unter gewissen pathologischen Verhaltnissen am 
Bindegewebe und vornehmlich an den kleineren Gefaifen beobachtet wird. 
Die Wandungen der Gefabe verbreitern sich, erhalten ein glinzendes homo- 
genes Aussehen und zeigen bei der Behandlung mit bestimmten Farbemitteln 
eigentiimliche Reaktionen. Diese beruhen auf der Anwesenheit eines 
eigenartigen EKiweiSkérpers, des Amyloids. Das Amyloid wird entweder aus 
dem Blute in das Gewebe hinein abgelagert oder, was viel wahrscheinlicher 
ist, es entsteht an Ort und Stelle selbst aus den vorhandenen Eiweifsub- 
stanzen. Bei starker Amyloiddegeneration zeigen die erkrankten Organe 
oft schon makroskopisch ein veraindertes »speckiges« Aussehen und nehmen 
bei der Behandlung mit Lucorscher Jodléswng an den befallenen Partien 
eine charakteristisch rotbraune Farbung an, die sich beim Zusatz von Schwefel- 
sdure in violett verwandelt. Genaueren Aufschlu8 iiber das Vorhandensein 
und die Ausbreitung der Degeneration gibt aber nur die mikroskopische Unter- 
suchung, wobei man sich vorzugsweise der Farbung des Gewebes mit Methyl- 
oder Gentianaviolett bedient. Die amyloiden Stellen erhalten hierdurch eine 
sehr charakteristische und leicht abgrenzbare rote Farbung. Auf diese Weise 
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kann man den Nachweis fithren, da8 die amyloide Degeneration iiberall in 
den Wandungen der klemen Gefdfe beginnt, spiter zwar auch das interparen- 
chymatise Bindegewebe befallen kann, jedoch die eigentlichen Parenchym- 
zellen selbst (Leberzellen, Nierenepithelien usw.) fast immer vollstindig frei 
labt. Letztere zeigen zwar hiufig atrophische und fettig degenerative Ver- 
anderungen (s. u.), amyloide Degeneration ist aber an ihnen gar nicht oder 
héchstens in geringem Grade nachweisbar. 

er die eigentlichen Ursachen jener eigentitmlichen Umwandlung des 
KiweiBes der Bindesubstanzen in das Amyloid ist nichts bekannt. Man kennt 
nur eine Anzahl von Grundkrankheiten, bei denen sich erfahrungsgemaB die 
Amyloiddegeneration als sekundarer Zustand in den verschiedenen Organen 
relativ haufig entwickelt. Diese Zustinde haben gréBtenteils das Gemein- 
same, daf sie mit einer allgemeinen Kachexie und Schwédchung des Kérpers 
einhergehen und daf sie meist einen irgendwo lokalisierten chronischen Er- 
krankungsprozeh im Kérper darstellen, von dem aus abnorme chemische Subd- 
stanzen anhaltend ins Blut iibergefiithrt werden kénnen. Wir halten es fiir 
héchst wahrscheinlich, da8 durch derartige Einwirkungen die Umwandlung 
der normalen EiweiBsubstanzen in das Amyloid stattfindet. Uber die etwaigen 
Beziehungen der sogenannten »hyalinen Degeneration« (RECKLINGHAUSEN) 
zum Amyloid sind die Untersuchungen noch nicht abgeschlossen. 

Die Zustande, bei denen die Amyloiddegeneration iiberhaupt und somit 
auch die Amyloidniere vorzugsweise beobachtet wird, sind (ungefaihr nach 
der Haufigkeit dieser Komplikation geordnet) folgende: 

1. Die chronische Lungentuberkulose, besonders die ulzerése gewohnliche 
Lungenphthise. Ebenso kénnen tuberkulése Darmgeschwiire mit gleichzeitiger 
starkerer Lungentuberkulose oder ohne diese zur Amyloiderkrankung fiithren. 

2. Langdauernde chronische Eiterungen an den Knochen oder Weich- 
teilen, namentlich chronisch-tuberkulése Prozesse mit Knochen- oder Ge- 
lenkfisteln, Empyemfisteln, Wirbelkaries u. del. 

3. Die konstitutionelle Syphilis, vorzugsweise die Falle mit ulzerdsen 
(meist tertiaren) Knochen- und Schleimhautprozessen. 

4. Sonstige ulzerése oder mit chronischer Hiterung verbundene Prozesse, 
sackige Bronchiektasien, chronische Darmgeschwiire (z. B. dysenterischen 
Ursprungs), eitrige Pyelocystitis, Blasenscherdenfisteln, ulzerierte Neubildungen 
(Karzinome) u. del. 

5. In seltenen Fallen ist das Amyloid auch bei anderen chronischen Er- 
krankungen, z. B. bei der Malaria, bei der Gicht und anderen chronischen 
Gelenkleiden beobachtet worden. In der Leipziger medizinischen Klik 
sahen wir einen Fall von starken Amyloidnieren bei einem 21jahrigen Madchen 
mit Aorteninsuffizienz (Syphilis?). 

6. In einer kleinen Reihe von Fallen endlich, von welchen wir selbst 
einige Beispiele beobachtet haben, findet sich auch bei der Sektion gar keine 
nachweisbare Ursache fiir die meist ziemlich ausgebreitete Amyloiddegenera- 
tion. Hier scheint es sich also um eine primire unbekannte Intoxikation 
mit nachfolgender amyloider Erkrankung zu handeln. 


Pathologische Anatomie. Indem wir Bezug auf die anatomischen Ver- 
haltnisse des Amyloids in den anderen Organen (iiber die Amyloidleber vgl. 
Bd. I, S. 761) auf die Handbiicher der pathologischen Anatomie verweisen, 
ist hier nur die pathologische Anatomie der Amyloidnieren naher zu be- 


sprechen. 
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Bei sehr geringer und wenig ausgebreiteter Amyloiddegeneration bieten 
die Nieren fiir das bloBe Auge ein vollkommen normales Aussehen dar. 
Nur die genaue mikroskopische Untersuchung ergibt die amyloide Dege- 
neration einzelner Gefdwdnde in der Rinden- und namentlich auch in der 
Marksubstanz. . 2 

Die hiufigste und am meisten charakteristische Form des Nierenamyloids 
ist die sogenannte grofe weife Amyloidniere (Wachsniere, Speckniere). Die 
Niere ist gewéhnlich vergréBert, die Oberflache glatt und von grauweiber 
oder gelblicher, meist etwas gefleckter Farbung. Auf dem Durchschnitt 
ist die Rinde verbreitert, ebenfalls von weiBgelblicher Farbe und 1abt 
nicht selten schon mit bloBem Auge die Glomeruli als mattglanzende, durch- 
scheinende Piinktchen erkennen. Blutungen kommen fast niemals vor. Die 
Marksubstanz ist entweder ebenfalls blaS oder dunkler. In manchen Fallen 
kann auch die Rinde ein dunkleres rétliches oder buntes Aussehen haben, 
was nur von dem gréSeren Blutreichtum des Organs abhangt. Die blab- 
gelbe Farbung hangt teils von der Anamie, teils von der Verfettung ab, 
wahrend die amyloiden Stellen eine mehr durchscheinende speckig-glanzende 
Beschaffenheit zeigen. 

Untersucht man die Niere mikroskopisch, so findet man die amyloide 
Degeneration in wechselnder Ausbreitung und Kombination am haufigsten 
in den GefaBen der Glomeruli, ferner in den Rindenkapillaren, den Vasa recta 
und zuweilen auch in den Membranae propriae der Harnkanalchen. Bei 
reinen Amyloidnieren verhalt sich das iibrige Nierengewebe normal, In vielen 
Fallen findet man aber auferdem auch Veranderungen an den Epithelien, 
und zwar Verfettung, Desquamation und Zerfall derselben, und ferner auch 
gar nicht selten interstitielle zellige Infiltration. 

Somit vereinigt sich also die amyloide Degeneration nicht selten mit 
degenerativ-entziindlichen Verdinderungen in den Nieren. Insbesondere be- 
obachtet man nicht selten Kombinationen der chronischen diffusen Nephritis 
(der »groBen weifben Niere«) mit Amyloid. Hat der ProzeB bereits langere 
Zeit bestanden, so fiihrt er, wie bei der gewéhnlichen Nephritis, teilweise zu 
vollstandiger Gewebsatrophie mit entsprechender Bindegewebsvermehrung. 
Dann sinkt das Nierengewebe an den betreffenden Stellen ein und an der 
Oberflache der Niere entstehen deutliche Unebenheiten. Es gibt sogar voll- 
kommen ausgebildete (rote oder weiBe) Schrumpfnieren, in denen sich reich- 
liches Amyloid findet, und die man daher als Amyloidschrumpfnieren bezeichnet. 
Hierbei entsprechen die parenchymatésen und interstitiellen Verainderungen 
vollkommen denjenigen bei der gewéhnlichen Schrumpfniere, nur da8 eben 
noch die amyloide Degeneration dazu kommt. 

Uber den niheren Zusammenhang des Amyloids mit den entziindlich 
degenerativen Vorgingen in der Niere herrschen zurzeit noch Meinungs- 
verschiedenheiten. Unseres Erachtens handelt es sich meist um wirkliche 
Kombinationen beider Zustinde, um Koéffekte gleichzeitig wirkender Ursachen. 
Denn da, wie wir gesehen haben, bei der Tuberkulose, bei chronischen Eite- 
rungen u. dgl. aufer dem Amyloid auch echte Nephritis vorkommt, so kann 
es nicht auffallend sein, da’ bei diesen Krankheiten sich zuweilen beide 
Folgeerscheinungen, die Nephritis und das Amyloid, nebeneinander entwickeln, 
und da man daher auBber den Veranderungen einer entziindlichen groBen 
weiben Niere, einer sekundaren Schrumpfung oder einer genuinen echten 
Schrumpfniere gleichzeitig auch eine mehr oder weniger ausgebreitete amyloide 
Degeneration in den Nieren finden kann. Andererseits liBt es sich freilich 
auch nicht in Abrede stellen, daS die infolge eines starken GefaiBamyloids 
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sich einstellende Zirkulationsstérung von Einflu8 auf die Ernahrung des 
Nierengewebes ist, und daB daher manche Verinderungen desselben, vor 
allem die fettige Degeneration des Epithels, unter Umstinden auch die direkte 
Folge der Amyloiderkrankung sind. 

Kliniseche Symptome und Krankheitsverlauf. Bedenkt man die eroBen 
Verschiedenheiten der Ausbreitung des Amyloids in den Nieren und die mannig- 
fachen Kombinationen des Amyloids mit entziindlichen Prozessen, so ist es von 
vornherein klar, daf ein einheitliches Symptomenbild fiir die Amyloidniere 
iiberhaupt nicht aufgestellt werden kann. Hierzu kommt noch, da die 
Erscheinungen der Amyloiderkrankung, die ja fast stets ein sekundarer Zu- 
a ist, auch in der verschiedensten Weise von dem Grundleiden verindert 
werden. 

Zunachst ist hervorzuheben, daS manche Falle von verhiltnismaBig 
geringer Ausbreitung des Amyloids in den Nieren sich durch gar kein klinisches 
Symptom erkennen lassen. Namentlich kann hierbei, wie wiederholt sicher 
festgestellt ist (RosENsTEIN, LirrTen u.a.), die Albuminurie vollstindig fehlen. 
Da8 in solchen Fallen vorzugsweise die Vasa recta und nicht die Glomeruli 
von der amyloiden Degeneration befallen sind, hat sich nicht allgemein be- 
stitigt. 

Hiervon abgesehen zeigt aber der von Amyloidnieren abgesonderte Harn 
in der Regel deutliche Veranderungen, die freilich je nach der Art des einzelnen 
Falles ziemlich groBe Unterschiede darbieten. Die Menge des Harns ist am 
haufigsten annaihernd normal oder etwas vermindert, in anderen Fallen auch 
starker vermindert, wieder in anderen Fallen dagegen bedeutend vermehrt, 
so da 2500—3000 cem in 24 Stunden entleert werden kénnen. Ziemlich 
haufig beobachtet man bei demselben Kranken zu verschiedenen Zeiten 
nicht unbetrachtliche Schwankungen der Harnmenge. Alle diese Unter- 
schiede erklaren sich leicht, wenn man bedenkt, wie mannigfache Umstinde 
auf die Harnmenge einwirken kénnen (Vorhandensein oder Fehlen ent- 
ziindlicher Nierenveranderungen, Vorhandensein oder Fehlen von Herz- 
hypertrophie, gleichzeitige SchweiBe, Durchfalle, Odeme, Fieber usw.). 

Die Farbe des Harns ist fast immer eine hellgelbe. Nur ausnahmsweise, 
bei Amyloidnephritis, enthalt der Harn ein reichlicheres Sediment; meist ist 
er ganz oder fast ganz klar. Charakteristisch fiir die Amyloidniere ist ferner 
der meist recht betrdchtliche, nicht selten 1—2°% betragende Hiweifgehalt 
des Harns. In manchen Fallen freilich, so namentlich bei der Amyloid- 
schrumpfniere, ist der EiweiBgehalt ein geringerer, obwohl meist immer noch 
erheblich reichlicher als bei reiner Schrumpfniere. SzNator hat darauf aut- 
merksam gemacht, da die Menge des neben dem Serumalbumin im Harn 
enthaltenen Globulins gerade bei der Amyloidniere haufig verhaltnismaBig 

ro8 ist. 
: Das spezifische Gewicht des Harns ist je nach seinem Wasser- und Eiweib- 
gehalt sehr wechselnd. Es kann erhéht (1015—1020) oder auch vermindert 
(1010—1005) sein. 

Untersucht man den Harn mikroskoyrsch, so findet man gewéhnlich nur 
spiirliche hyaline Zylinder und auBerdem noch einige weipe Blutkorperchen. 
Im allgemeinen ist gerade der reichliche EiweiSgehalt im Gegensatz zu dem 
geringen oder fast ganz fehlenden Sedimente des Harns fiir die Amyloidniere 
sehr charakteristisch. Bei der Vereinigung des Amyloids mit starkeren 
nephritischen Veranderungen ist das Sediment, reichlicher, so dab auch der 
Harn triiber wird. Das Mikroskop zeigt dann auch zahlreiche hyaline oder 
maBig verfettete Zylinder, reichlichere weiSe Blutkérperchen, zuweilen einzelne 
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Nierenepithelien und in ziemlich seltenen Fallen sogar auch rote Blutkérperchen. 
Amyloidreaktion an den Zylindern soll vorkommen, ist aber sehr selten und 
daher diagnostisch nicht verwertbar. 
ie Die iibrigen Krankheitserscheinungen bei der Amyloidniere hangen teils 
von dieser selbst, teils von der gleichzeitigen Amyloiddegeneration in anderen 
Organen und teils endlich von dem primaren Grundleiden ab. Die Symptome 
des letzteren sind selbstversténdlich auSerst mannigfaltig, kénnen aber in 
manchen Fallen ganz in den Hintergrund treten. 

Was die direkten Folgeerscheinungen der Amyloidniere anbetrifft, so ist 
deren Vorkommen namentlich im Vergleiche mit den analogen Verhaltnissen 
bei den echten Nephritiden von Interesse. Hydrops mibigen oder selbst 
stirksten Grades tritt bei der Amyloidniere nicht selten auf, kann aber auch 
vollkommen fehlen. Zu bedenken ist, daS auch durch marantische Venen- 
thrombosen ein von der Nierenerkrankung unabhingiges Odem erzeugt 
werden kann. Urdmische Erscheinungen sind bei der Amyloidniere ent- 
schieden selten. Sie werden aber doch, namentlich in ihren leichteren Formen 
(Erbrechen), zuweilen beobachtet. Sehr wichtig ist es, dab eine Hypertrophie 
des linken Ventrikels in den meisten Fallen von Amyloidniere vermift wird. 
Dies beruht zum Teil darauf, daB es sich meist um schwiichliche, kachektische 
Personen handelt, wo sich eine Herzhypertrophie aus Mangel an_ iiber- 
schiissigem Ernahrungsmaterial gar nicht ausbilden kann, zum Teil aber 
auch darauf, daB es bei der reinen Amyloidniere tiberhaupt za keiner erheb- 
licheren Zuriickhaltung von Harnbestandteilen im Blute kommt. Damit 
hangt auch die Seltenheit der uramischen Erscheinungen (s. 0.) zusammen. 
Sobald sich mit der Amyloidentartung echte nephritische Veranderungen 
vereinigen, andert sich die Sachlage. Bei der Amyloidschrumpfmiere haben 
wir sekundire Hypertrophie des linken Ventrikels wiederholt beobachtet. 

Die Retinitis albuminurica tritt bei der reen Amyloidniere fast niemals 
auf. Bei der Amyloidschrumpfniere ist sie dagegen einige Male beobachtet 
worden in allen, wo es sich wahrscheinlich um urspriinglich reine Schrumpf- 
nieren mit spater hinzugetretenem Amyloid gehandelt hat. Ebenso selten 
sind die sekundaren Entziindungen in den inneren Organen (Nieren- 
pheumonie usw.) und die Blutungen (Gehirnblutungen u. a.). 

Der Allgemeinzustand der Kranken ist zwar zum Teil auch von dem Nieren- 
leiden, meist aber von dem Grundleiden abhangig. Die Patienten mit Amyloid- 
niere sind dementsprechend gewodhnlich kachektisch und zeigen in hohem 
Grade eine blasse, anamische Hautférbung. Tritt noch allgemeiner Hydrops 
hinzu, so entsteht ein fiir die Amyloiderkrankung sehr charakteristisches 
auBeres Krankheitsbild. Doch kann in einzelnen Fallen (Syphilis, Bronchiek- 
tasien, einseitige Lungenschrumpfung) der Ern&hrungszustand auch langere 
Zeit hindurch ein leidlich guter bleiben. 

Von grofer diagnostischer Bedeutung sind die auf eine gleichzeitige Amyloid- 
degeneration im anderen Organen hinweisenden Erscheinungen. Klinisch 
wichtig sind in dieser Beziehung die Symptome von seiten der Leber (Ver- 
gréBerung, abnorme Festigkeit und harter, scharfer unterer Rand des Organs), 
der Milz (VergréSerung und Harte) und des Darmes (anhaltende, durch keine 
Mittel zu stillende Durchfalle). Die Deutung der Durchfiille ist freilich meist 
schwierig. Sie kénnen ebenso haufig von (tuberkulésen) Darmgeschwiiren, 
wie von Amyloid des Darmes abhangen. 

Uber den Gesamtverlauf und die Dauer der Amyloidniere lassen sich kaum 
allgemeinere Angaben machen, da hierbei vor allem die Art des Grundleidens 
in Betracht kommt. Was die Zeit betrifft, wihrend welcher sich bei einer 
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-bestehenden primaren Erkrankung die Amyloiddegeneration entwickeln kann, 
so ist letztere zuweilen sicher schon nach einigen Monaten vorhanden. Die 
genauere Bestimmung ihres Beginnes ist natiirlich fast niemals méglich, da 
die ersten Anfinge der Amyloidentartung in den Nieren sich durchaus nicht 
gleich durch eine eintretende Albuminurie zu erkennen zu geben brauchen 
(s. o.). Die Dauer der Amyloidniere ist je nach der Schwere des Falles sehr 
verschieden: sie kann bis zum Tode nur wenige Wochen oder Monate betragen, 
wahrend in anderen Fallen eine jahrelange Dauer mit Sicherheit festgestellt 
ist, so namentlich bei der Amyloidschrumpfniere. 

Die Prognose der Amyloidniere ist in den meisten Fallen eine durchaus 
ungiinstige, was gréBtenteils durch die Unheilbarkeit des Grundleidens be- 
dingt ist. Daf aber bei heilbarer Grundkrankheit (Syphilis, manche chronische 
Kiterungen) auch eine bereits entwickelte Amyloiddegeneration wieder voll- 
stindig zuriickgehen kann, ist wiederholt von zuverlissigen Beobachtern 
festgestellt worden. 

Die Diagnose der Amyloidniere kann mit ziemlich groBer Sicherheit ge- 
stellt werden, wenn die deutlichen Zeichen einer Nierenerkrankung zu solchen 
Erkrankungen hinzutreten, die erfahrungsgem&8 haufig den Anla8 zur Ent- 
stehung der Amyloiddegeneration abgeben. Dieser Nachweis einer Ursache 
des Amyloids ist stets eine der Hauptbedingungen der Diagnose. Ob es sich 
in solchen Fallen um reines Amyloid oder um eine reine Nephritis oder um 
eine Kombination beider handelt, ist nur aus dem Verhalten des Harns einiger- 
maBen sicher zu entscheiden: ein heller, nur wenige kérperliche Elemente ent- 
haltender, aber eiweiBreicher Harn spricht fiir remes Amyloid, wahrend 
jeder reichlichere Gehalt des Harns an Zylindern, weiBen und roten Blut- 
kérperchen fiir die Anwesenheit entziindlicher Veranderungen in den Nieren 
spricht. Die Diagnose der Amyloidschrumpfniere kann dann gestellt werden, 
wenn die Symptome der Schrumpfniere (reichlicher blasser Harn, sekundare 
Herzhypertrophie) in Verbindung mit solchen Krankheitszustainden auf- 
treten, die erfahrungsgema8 leicht zu einer Amyloiderkrankung AnlaS geben. 
Sehr wichtig ist dann, wie schon friiher hervorgehoben, der verhaltnismaBig 
reichliche EiweiSeehalt und das dementsprechend etwas héhere spezifische 
Gewicht des Harns. — Fiir manche Fiille von Amyloidniere recht charakte- 
ristisch und daher auch diagnostisch verwertbar ist der rasche und hautige 
Wechsel in der Menge und im EiweiBgehalt des Harns (WaGNER). _ 

Eine sehr wesentliche und daher stets zu suchende Stiitze fiir die Diagnose 
der Amyloidniere ist der Nachweis des Amyloids in anderen Organen. Die 
wichtigsten hierauf beziiglichen Symptome von seiten der Leber, der Milz 
und des Darmes sind oben kurz erwahnt worden. _ 

Therapie. Sowohl in prophylaktischer als auch in kausaler Bezichung 
kann selbstverstandlich nur die Behandlung des Grundleidens in Betracht 
kommen. Die Méglichkeit einer wirksamen Behandlung liegt namentlich 
vor in vielen chirurgischen Fallen und auBerdem in den Fallen von Amyloid 
bei Syphilis (Jodpraparate). Doch wird man auch sonst, sowelt es angeht, 
das Grundleiden zu bessern suchen. 

Im iibrigen ist die Therapie eine rein didtetische und symptomatische. 
Méglichste Kraftigung des Kérpers durch gute Ernahrung und durch Dar- 
reichung von Arsen-, Eisen-, und Chinapraparaten mu8 versucht werden. 
In symptomatischer Hinsicht kommen dieselben Mittel, wie bei den tibrigen 
Nierenkrankheiten, zur Anwendung. 
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Wir schalten hier eine kurze tabellarische Ubersicht ein tiber das gewohn- 
liche Verhalten des Harns und des Herzens bei den wichtigsten Formen der 
Nierenerkrankungen. 


| 


Geformte Be- 


Verhalten des 


Harnmenge | Spez. Gewicht ) EiweiBgehalt standteile Herzens 
a ——EEE : 
1. Akute Ne-| vermindert erhoht betrachtlich | reichliche Zylin- nicht hyper- 
phritis der, Blutkérper,  trophisch 
| Epithelien | 
2. Chronische| normal oder erhoht betrichtlich | reichliche Zylin- | hyper- 
diffuse Ne- | etwas ver- | der, Blutkérper- | trophisch 
phritis mindert _ chen, Epithelien, | 
| Fettkornchen- | 
. zellen | 
3. Schrumpf-| vermehrt vermindert gering sparliche Zy- hyper- 
niere linder, vereinzelte | trophisch 
Blutkorper- 
/ chen 
4, Amyloid- | wechselnd, | wechselnd | betrichtlich  spirliche Zy- nicht hyper- 
niere normal oder linder trophisch 
vermehrt | | 
5. Amyloid- vermehrt etwas ver- ziemlich spirliche Zy- | _ hyper- 
Schrumpf- mindert betrachtlich | linder trophisch 
niere | 
6. Stawungs- | vermindert erhoht fehlt oder © spiarliche Zylin- | meist pri- 
noere gering der, Leukocyten, | mare Herz- 
Blutkérperchen — erkrankung 


Sechstes Kapitel. 
Die eitrige Nephritis und Perinephritis. 
1. Die eitrige Nephritis. 


Atiologie. Obgleich bei den bisher beschriebenen Formen der Nephritis 
wiederholt das Vorkommen von interstitiellen Kernanhiufungen erwahnt 
worden ist, so kommt es doch bei ihnen allen miemals zu einer echten Eiterung, 
d. h. zu einer eitrigen Schmelzung des Gewebes, zu einer wahren AbszeB- 
bildung. Die Entstehung einer eitrigen Nephritis ist vielmehr stets an das 
Kindringen ganz bestimmter, organisierter Krankheitserreger in die Nieren 
gebunden. 

Zwei Wege sind es hauptsichlich, auf denen die Krankheitserreger in die 
Niere gelangen: der arterielle Blutstrom und die Harnwege. Die erstgenannte 
Kingangspforte kommt bei allen den Fallen von eitriger Nephritis in Be- 
tracht, die als Teilerscheinung von pydmischen Prozessen und gewissen 
Formen der ulzerésen Endokarditis auftreten (s. hieriiber Bd. 1). Weit seltener 
entwickelt sich auf diese Weise eine eitrige Nephritis als Komplikation bei 
anderen Krankheiten, z. B, bei Dysenterie. Auch bei Aktinomykosis kommt 
eitrige Nephritis vor (IsRaxEt). 

Den zweiten Weg nehmen die Entziindungserreger in denjenigen Fallen, 
wo sich die eitrige Nephritis an eine Entziindung der tiefer gelegenen Harn- 
wege, des Nierenbeckens, der Harnblase usw., anschlieBt. Hierbei gelangen 
die in letzter Hinsicht fast stets von aufen direkt in die Harnwege (Harnréhre, 
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Harnblase) eingedrungenen Bakterien allmihlich aujfwéiirts, von der Blase 
durch die Ureteren ins Nierenbecken, von diesem in die Miindung der Sammel- 
réhren und in die Harnkanalchen der Niere, iiberall eine eitrige Entziindung 
anregend. Man bezeichnet daher diese Formen der eitrigen Nephritis mit 
Riicksicht auf ihren Ursprung als eitrige Pyelonephritis. 

Endlich ist noch zu bemerken, daB bei direkten Verwundungen der Niere 
durch Wundinfektion eine eitrige Nephritis und Perinephritis (s. u.) ent- 
stehen kann. 

Pathologische Anatomie. Je nach ihrer Entstehungsweise (von den trau- 
matischen Abszessen sehen wir hier ab) zeigen die eitrigen Nephritiden ziem- 
lich charakteristische Eigentiimlichkeiten und Unterschiede. 

Die Nierenabszesse bet pyiimischen und dhnlichen Erkrankungen sind meist 
herdférmige Eiterungen, die nur ausnahmsweise eine gré8ere Ausdehnung 
erreichen, aber doch meist schon mit bloBem Auge als zahlreiche, die ganze 
Niere durchsetzende kleine graue oder gelbliche Flecke und Strichelchen von 
etwa 1/,—1 mm Durchmesser zu erkennen sind. Bei mikroskopischer Unter- 
suchung erweisen sich diese Herde als echte kleine Abszesse, in deren Bereich 
das eigentliche Nierengewebe vollstindig untergegangen ist. In ihrer Mitte 
findet man haufig noch die urspriingliche, in einem zentral gelegenen GefaBe 
sitzende Mikrokokkenkolonie (»den Mikrokokkenembolus«). Noch anschau- 
licher werden die Verhiltnisse, wenn man jiingere Stadien des Prozesses 
aufsucht. Man findet GefaiSe (Glomerulusschlingen oder umspinnende Kapil- 
laren), die mit Mikrokokken vollgestopft sind, in deren Umgebung das Nieren- 
gewebe noch ganz normal ist. Weiterhin sieht man aber auch entsprechende 
Stellen, wo in der Umgebung der Mikrokokkenkolonie das Nierengewebe 
bereits in Nekrose begriffen und von ausgewanderten Zellen infiltriert ist. 
Diese Herde zeigen dann endlich einen ununterbrochenen Ubergang zu den 
vollendeten Abszessen, die oft noch von einem hyperamischen oder selbst 
hamorrhagischen Hofe umgeben sind. ms 

In etwas anderer Weise stellen sich die Nierenabszesse bei der evtrigen 
Pyelonephritis dar. Entsprechend der Ausbreitung der Entziindung langs 
der geraden Harnkanalchen zeigen auch die Abszesse ein charakteristisches 
streifenférmiges Aussehen. Sie reichen oft von der Spitze der Nierenpapillen 
durch die Rinde hindurch bis an die Oberflache des Organs heran, so dab 
man hier von auBen diese Abszesse als gelbliche Punkte durchscheinen 
sieht. Durch Konfluenz der benachbarten Streifen entstehen die breiteren 
Abszesse. Das Mikroskop ergibt die eitrige, von den GefaSen des inter- 
stitiellen Bindegewebes ausgehende Entziindung, in deren Bereich die Harn- 
kanilchen selbstverstindlich zugrunde gehen. Den interessantesten Befund 
bilden die Mikrokokkenhaufen, die sich urspriinlich in den Harnkanalchen 
ansiedeln und die eigentliche Ursache der Nekrose des Epithels und der 
Entziindung sind. Gerade die Pyelonephritis war eine der ersten Erkran- 
kungen, fiir welche durch Kieps der Nachweis eines bakteriellen Ursprunges 
gefiihrt wurde. aa an 

Klinisehe Symptome. - Uber die klinischen Symptome der eitrigen Nephritis 
kénnen wir uns an dieser Stelle sehr kurz fassen, da sie nie scharf von 
den Symptomen des primaren Leidens getrennt werden konnen. Die pyd- 
mischen Nierenabszesse und die Abszesse bei der ulzerdsen Endokarditis 
machen fast niemals besondere klinische Erscheinungen, so dal ihr Vorhanden- 
sein erst am Sektionstisch erkannt wird. Da die Abszesse meist nicht mit 
den Harnkanilchen im Zusammenhang stehen, so ist gewdhnlich nicht 
einmal ein stirkerer Eitergehalt des Harns vorhanden. 
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Die klinischen Erscheinungen der Pyelonephritis hiéngen ebenfalls weniger 
von den nephritischen Abszessen, als von der vorausgehenden und begleitenden 
Pyelitis und Cystitis ab. Bei der Besprechung dieser Krankheiten werden 
wir daher auch auf die Nierenabszesse zuriickkommen. 


2. Die perinephritischen (paranephritischen) Abszesse. 


Als perinephritische Abszesse bezeichnet man die Eiterungen in der Um- 
gebung der Niere, insbesondere in ihrer Fettkapsel und in dem perire- 
nalen Bindegewebe. Abgesehen von einer etwaigen trawmatischen Entstehung 
derartiger Abszesse, entwickeln sich dieselben verhiltnismaBig am haufigsten 
im AnschluB an eitrige Nephritis oder eitrige Pyelitis. Teils vom Ureter oder 
vom Nierenbecken, teils von der Niere aus kann der Durchbruch des Eiters 
erfolgen, welcher das umgebende Gewebe mit in die Eiterung hineinzieht. 
Die Art des primiaren Leidens ist dabei sehr verschieden: entweder sind es 
einfache eitrige Pyelitiden, oder Pyelitiden durch Nierensteine bedingt, zu- 
weilen auch tuberkulése Prozesse und endlich vereiternde Neubildungen 
(Karzinome), Echinokokken u. dg]. Auch von anderen Organen der Nachbar- 
schaft aus kann die perirenale Eiterung ihren Ausgang nehmen. So hat 
man z. B. Faille gesehen, wo die Perinephritis sich an einen perityphlitischen 
AbszeB, an Leberabszesse, an Psoasabszesse (nach Wirbelleiden) u. a. anschloB. 
Endlich kénnen perinephritische Eiterungen auch durch Aktinomykose be- 
dingt sein. 

Sehr wichtig ist die Tatsache, da paranephritische Abszesse sich auch 
als primédres Leiden bei vorher anscheinend ganz gesunden Personen (be- 
sonders bei Mannern in den mittleren Lebensjahren) ohne alle nachweisbare 
Ursache entwickeln kénnen. Wie und auf welchem Wege (vom Darm aus?) 
die Eiterungserreger hierbei ins pararenale Bindegewebe gelangen, ist meist 
gar nicht sicher festzustellen. Diese Fille sind aber in klinischer Beziehung 
sehr wichtig, weil sie zu einem anfangs oft schwer zu deutenden Krankheits- 
bilde AnlaB geben. Es entsteht Feber, meist mit ausgesprochen intermittieren- 
dem, pyaémischen Charakter; daneben entwickeln sich dumpfe, unbestimmte 
Schmerzen in der Lendengegend oder im Leibe, Stuhlbeschwerden, Stérungen 
des Allgemeinbefindens u. dgl. Erst allmihlich wird die Ursache aller dieser 
Symptome durch die immer deutlicher werdenden Ortlichen Erschei- 
nungen klar. 

Bei fast allen perinephritischen Abszessen wird namlich die Eiteransamm- 
lung schlieBlich eine so betrachtliche, daB sich — meist in der Lwmbalgegend — 
eine immer deutlicher werdende Vorwélbung entwickelt. Diese ist anfangs 
nur schwer erkennbar; allmihlich wird aber die Haut daselbst édematis 
wolbt sich immer mehr und mehr vor, nimmt eine entziindlich-hyperamische 
Rote an, bis schlieBlich eine eintretende deutliche Fluktuation das Vordringen 
des Abszesses bis unter die Haut anzeigt. In anderen Fallen erstreckt sich der 
entziindliche Tumor mehr nach vorn in die Fossa iliaca hinein. Oberhalb 
des Poupartschen Bandes entsteht dann ebenfalls abnorme Resistenz und 
Dampfung. Auch nach oben hin, nach dem Zwerchfelle zu, kann der Tumor 
_ sich so ausbreiten, da ersteres in die Hohe gedrangt wird und starke 

Dyspnoé entsteht. Die Beziehungen des Tumors zum Colon descendens sind 


zuweilen dieselben wie bei den Neubildungen der Niji i : 
pitel VIID, g er Niere (vergleiche Ka 
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AuBer dem Tumor besteht fast ausnahmslos eine sehr groBe Schmerz- 
haftigkeit der befallenen Gegend, teils spontan, teils gegen Druck. Driickt 
die Geschwulst auf die in der Nahe gelegenen gréBeren Nervenstiimme, so 
entstehen heftige ausstrahlende Schmerzen in dem Beine derselben Seite, zu- 
weilen auch Vertaubungsgefiihl und Parese desselben. Das Bein wird dann 
oft in einer ahnlichen Stellung, wie bei einer Koxitis, gehalten. 

Durch das anhaltende, meist intermittierende und oft mit Schiittelfrosten 
verbundene Fieber, die Schmerzen usw. kommen die Patienten sehr herunter, 
magern ab und kénnen schlieBlich einem traurigen Allgemeinzustande ver- 
fallen. Der Harn ist nur dann eiterhaltig, wenn der AbszeB mit den Harn- 
wegen irgendwie in Verbindung steht. 

Kine Geneswng kann eintreten, wenn der AbszeB auf irgendeine Weise 
nach auSfen entleert wird. Abgesehen von operativen Eingriffen ist am 
giinstigsten der spontane Durchbruch des Eiters in den Darm (Kolon) mit 
Entleerung des Eiters durch den Stuhl oder in die Harnwege (Nierenbecken, 
Blase). Weit langwieriger gestaltet sich der Krankheitsverlauf, wenn sich 
der Eiter durch die Haut hindurch einen Weg bahnen mu8. Durchbriiche 
von Nierenabszessen nach augen treten am hiufigsten in der Lendengegend 
ein, seltener nach Art der Psoasabszesse unter dem Poupartschen Bande. 
Auch in die Pleura- und die Peritonealhéhle hinein kann der Durchbruch 
eines perinephritischen Abszesses stattfinden und dann eitrige Pleuritis oder 
rasch tédliche Peritonitis zur Folge haben. In anderen Fallen tritt, wenn — 
nicht rechtzeitige operative Hilfe méglich ist, der Tod durch allgemeine Ent- 
kraftung ein. 

Die Diagnose stiitzt sich vorzugsweise auf die auftretende Geschwulst, 
die Schmerzhaftigkeit, das Fieber und die Beriicksichtigung der ursachlichen 
Umstinde. Entscheidend ist in den meisten Fallen das Ergebnis einer Probe- 
punktion. Verwechslungen kénnen vorkommen mit Hydronephrose, Psoas- 
abszeB, festen Nierentumoren u. a. 

Die Therapie kann, abgesehen von der Erfiillung einzelner symptomatischer 
Indikationen, nur eine chirurgische sein und besteht in der Erdffnung und 
Drainage des Abszesses. Der Erfolg hangt dann vorzugsweise von dem All- 
gemeinzustand des Kranken und von der Art des Grundleidens ab. Naheres 
ist in den Handbiichern der Chirurgie nachzulesen. 


Siebentes Kapitel. 
Zirkulationsstérungen in der Niere. 


1. Die Stauungsniere. Wahrend drtliche Behinderungen des Venenab- 
flusses aus der Niere (z. B. durch Thrombose der Nierenvene) fast niemals 
eine klinische Bedeutung gewinnen, ist die Teilnahme der Nieren an emer 
allgemeinen vendsen Stawung, wie sie vorzugsweise bei Herzfehlern, bei 
Lungenemphysem u. dgl. vorkommt, von groBer diagnostischer Wichtigkeit, 
da wir gerade in dem Verhalten des Harns einen ziemlich genauen Grad- 
messer fiir die Intensitit, sowie fiir die Zunahme und Abnahme der Stauung 
besitzen. ' 

Anatomisch ist die Stauungsniere leicht zu erkennen. Das Organ ist oft 
etwas vergréBert, fiihlt sich fester an als im normalen Zustande, und zeigt 
sowohl an der Oberflache als auch auf dem Durchschnitte eine dunkelblau- 
rote Farbung (ncyanotische Induration«). Gewodhnlich ist die Marksubstanz 
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noch dunkler als die Rinde. Mikroskopisch sieht man die betrachtliche Er- 
weiterung und pralle Fiillung der Venen und Kapillaren. Das Parenchym 
ist normal oder zeigt in vorgeschritteneren Fillen bereits eine beginnende 
Verfettung der Epithelien infolge des mangelhaften arteriellen Blutzuflusses. 
Das interstitielle Gewebe ist anfangs nur wenig verandert. Hilt aber die 
Stauung lange Zeit an, so kann sich allmahlich ein starkerer Untergang von 
Nierengewebe mit reichlicher Bildung eines interstitiellen schrumpfenden 
Bindegewebes entwickeln (»Stawwngsschrumpfmere«). 

Die klinischen Symptome der Stauungsniere betreffen nur die Verdnde- 
rungen des Harns. Entsprechend der Herabsetzung des arteriellen Druckes 
und der verminderten Stromgeschwindigkeit nimmt die Menge des Harns 
ab. Es werden taglich nur 800—500 cem oder noch weniger (800—200 ccm) 
ausgeschieden. Gleichzeitig ist der Harn konzentrierter, dunkler und labt 
oft ein reichliches Sediment von harnsauren Salzen fallen. Sind infolge der 
Stauung schon Ernahrungsstérungen in den Glomerulusepithelien eingetreten, 
so wird der Harn auch eiweifhaltig. Doch bleibt der Eiweibgehalt bei 
reiner Stauungsniere meist gering (etwa 1/;)—1/s Vol.). AuBerdem enthalt 
der Harn oft sparliche hyaline Zylinder, einige oder auch reichlichere weibe 
und rote Blutkérperchen. Letztere weisen auf eingetretene kleine Stauungs- 
blutungen hin. 

Treten die genannten Veranderungen als Teilerscheinungen einer all- 
gemeinen vendsen Stauung und demnach mit Cyanose, Hydrops usw. 
verbunden auf, so kann die Diagnose der Stauungsniere mit Sicherheit ge- 
stellt werden. Gelingt es, durch geeignete Mittel (Digitalis) die Zirkulation 
wieder in Gang zu bringen, so wird der Harn sofort wieder reichlicher, heller 
und sein EiweiBgehalt verschwindet. Anderenfalls dauern die Erscheinungen 
des Stauungsharns bis zum Tode des Patienten fort. 

2. Embolische Infarkte in den Nieren. Da die Niereninfarkte, so grobes 
pathologisch-anatomisches Interesse sie auch haben, doch nur selten von 
klinischer Bedeutung sind, so beschranken wir uns hier auf eine kurze Mit- 
teilung des Allernotwendigsten. 

Tritt (bei Herzfehlern u. dgl.) eine embolische Verstopfung einer 
kleineren Nierenarterie ein, so mu, da alle Nierenarterien Endarterien 
sind, der betreffende auSer Zirkulation gesetzte Organabschnitt absterben. 
Die Epithelien erfahren die bekannten Verinderungen der Koagulations- 
nekrose (Verschwinden des Zellkerns, Zerfall) und das Gewebe wird ganz 
oder. meist nur zum Teil hamorrhagisch infarziert. So entstehen in der 
Niere die charakteristischen keiljormigen roten (himorrhagischen) oder weit 
haufiger graugelblichen (animischen), oft aber doch mit einem hamorrha- 
gischen Hofe umgebenen Infarkte, deren Basis an der Nierenoberflache 
sitat und eine Breite von 1/.—1 cm und mehr erreichen kann, wihrend 
ihre Spitze sich verschieden weit in die Rinde oder selbst bis in die Mark- 
substanz hinein erstreckt. Im weiteren Verlaufe wird das allmahlich zer- 
fallende Gewebe des Infarkts resorbiert, Rundzellen wandern von auBen 
in den abgestorbenen Bezirk hinein und allmahlich entsteht an Stelle des 
fritheren Infarkts eine bindegewebige eingezogene Narbe. Manche Nieren 
ae durch zahlreiche Infarktnarben eine so starke granulierte Ober- 
ee ee da man sie passend als »embolische Schrumpjnieren« 

Die eben kurz geschilderten anatomischen Vorgiin i 
meisten Fallen keine besonderen klinischen eerie. Tr eee 
kann man aber doch das Auftreten gré8erer hamorrhagischer Niereninfarkte 
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mit Wahrscheinlichkeit oder fast mit Sicherheit diagnostizieren, wenn bei 
Herzfehlerkranken plétzlich unter leichten oder selbst. stirkeren Fieber- 
steigerungen Schmerzen in der Nierengegend und danach Hématurie oder, 
Wie wir in einem Falle beobachtet haben, Hémoglobinurie auftreten. — Eine 
peanize Therapie erfordern die embolischen Prozesse in der Niere fast 
niemals. 


Achtes Kapitel. 
Neubildungen in der Niere. 


1. Die embryonalen sarkomatisen Mischgeschwiilste der Niere. Von den in 
der Niere vorkommenden primdren Geschwulstformen beanspruchen zunichst 
die im Kindesalter nicht selten beobachteten, oft groBen Tumoren unser 
Interesse. Sie wurden friiher vielfach teils als Sarkome, teils als Karzinome 
bezeichnet. Gegenwiirtig wissen wir, daB es sich um Neubildungen handelt, 
die auf kongenitale Entwicklungsstérungen zuriickzufiihren sind und daher 
einen sehr wechselnden, sogar in derselben Geschwulst bald mehr sarkoma- 
tésen, aus Spindel- oder Rundzellen bestehenden, bald mehr adenomatisen 
oder karzinomatésen Bau zeigen. Besonders interessant ist aber, da8 in 
diesen Geschwiilsten auch Gewebselemente auftreten kénnen, die in der 
Niere normalerweise iiberhaupt nicht vorkommen. So sind insbesondere . 
wiederholt zahlreiche quergestreifte Muskelfasern in derartigen, dann als 
Myosarcoma striocellulare oder Rhabdomyom bezeichneten Geschwiilsten ge- 
funden worden, in anderen Fallen Knorpelgewebe, Schleimgewebe u. a. Diese 
Beobachtungen haben fiir die allgemeine Theorie der Geschwiilste cine groBe 
Bedeutung gewonnen, indem sie mit Bestimmtheit auf die Entwicklung der 
Neubildung aus versprengten embryonalen Gewebsteilen hinweisen. Mit 
Bezug auf den embryonalen Ursprung dieser Nierengeschwiilste ist von 
Interesse die von mir gemachte Beobachtung linksseitiger Nierensarkome 
bei zwei Briidern. Beide Kinder starben im Alter zwischen 2 und 3 Jahren, 
und die Sektion ergab bei beiden fast genau denselben Befund: auBer der 
fast kindskopfgroBen Neubildung an Stelle der linken Niere zahlreiche 
Metastasen in der Leber und in den Lungen. Ubrigens kénnen diese 
Tumoren auch eine betrachtliche GréBe erreichen, ohne Metastasen zu 
machen. 

2. Echte Sarkome und namentlich Karzinome der Niere werden ebenfalls 
nicht selten beobachtet. Die Karzinome kénnen teils vom Nierengewebe 
selbst, teils von der Nierenbeckenschleimhaut ausgehen. Die Sarkome sind 
zum Teil Angiosarkome und Endotheliome u. a, Nierenkarzinome kommen 
schon im jugendlichen Alter vor, am haufigsten aber natiirlich bei alteren 
Personen. Zuweilen scheinen Nierensteine den AnlaB zur Karzinombildung 
zu geben, ein Verhalten, das an die friiher erwahnten Bezichungen zwischen 
Gallensteinen und Krebs der Gallenwege erinnert. Gewdéhnlich wird nur eine 
und zwar, wie es scheint, vorzugsweise die linke Niere befallen, doch hat 
man einige Male auch in beiden Nieren die Neubildung gefunden. Ihrer 
Beschaffenheit nach gehéren die Nierenkrebse bald den derberen, bald den 
weicheren Formen (Markschwamm) an. Sie kénnen die ganze Niere durch- 
setzen und sie in groBe, bis zu 5—10 kg schwere Tumoren verwandeln, Sehr 
oft finden im Inneren der Geschwulst Erweichungen, Blutungen u. dgl. statt. 
Ein Ubergreifen der Wucherung auf die Nachbarschaft, insbesondere aut das 
Nierenbecken, ist wiederholt beobachtet worden, ebenso Metastasenbildung 
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in anderen Organen (Lymphdriisen, Leber, Lunge u. a.). Auch das mehr- 
fach beobachtete gleichzeitige Vorkommen von Nierenkarzinom und Hoden- 
krebs ist zu erwahnen. 

3. Von gutartigen Geschwiilsten der Niere haben fast nur die seltenen Lapome 
ein gewisses klinisches Interesse, da sie gréBere Tumoren bilden konnen. 
AuBerdem erwihnen wir hier noch die interessanten Cystengeschwiilste der 
Niere (cystische Degeneration, Cystenmeren), die ebenfalls mit kongenitalen 
Bildungsanomalien zusammenhiingen. Dafiir spricht ihr Vorkommen als 
angeborene Anomalie, ferner ihr zuweilen beobachtetes familiares Auftreten 
und endlich die nicht seltene Vereinigung mit anderen Entwicklungsstorungen 
(Anomalien der Ureteren und Nierengefabe, gleichzeitige Cystenbildung in 
der Leber u.a.). Manche Falle von Cystenniere sind auch als Adenokystome 
aufzufassen, wo die Cysten nicht aus Harnkanalchen, sondern aus atypischen 
Driisenwucherungen hervorgehen. Die Cystennieren kénnen ziemlich grobe 
Tumoren bilden. Sie kommen einseitig oder doppelseitig vor. 


4. Von den eigentlichen Nierengeschwiilsten sind klinisch nicht zu trennen 
die sog. Hypernephrome, d.h. Geschwiilste, die von versprengten und daher 
unter der Nierenkapsel gelegenen Keimen der Nebenniere ausgehen (» Grawitz- 
sche Tumoren«). Sie kénnen groBe Geschwiilste bilden, deren histologischer 
Bau die Herkunft der Geschwulstzellen von versprengten Zellen der Neben- 
niere wahrscheinlich macht. Andere Untersucher widersprechen freilich 
dieser Annahme und bezeichnen auch diese Tumoren als Adenome der 
Niere. Doch gibt es sicher auch echte Hypernephrome, die von der Neben- 
niere selbst ausgehen und auf die Niere iibergreifen. Infolge reichlichen 
Fettgehaltes zeigen diese Geschwiilste meist eine weib-gelbliche, weiche 
Schnittflache mit Neigung zu Zerfall und zu haufigen Blutungen. Metastasen 
in die verschiedensten inneren Organe sind nicht selten. 


Die klinischen Symptome der Neubildungen in den Nieren machen sich 
in einem Teil der Falle zunachst durch das Auftreten einer Geschwulst bemerk- 
bar. Bei Kindern (s. 0.) kénnen die Nierentumoren eine sehr betrichtliche 
GréBe mit Auftreibung des gesamten Abdomens erreichen. Aber auch sonst 
sind die Nierengeschwiilste bei sorgsamer Palpation oft genug in der Lumbal- 
oder unteren seitlichen Bauchgegend deutlich fiihlbar. Es empfiehlt sich, 
immer bimanuell zu palpieren, indem die eine Hand von hinten-unten her 
in der Nierengegend nach vorn driickt, die andere Hand von vorn-oben her 
entgegendriickt. So kann man oft den Tumor zwischen beide Hinde bekom- 
men. Besonders charakteristisch ist hierbei fiir die Nierentumoren das fiihlbare 
Anschlagen des Tumors an die vordere Hand, wenn man mit der hinteren Hand 
einzelne kurze Sto8e auf die Nierengegend ausiibt (sog. Ballotement renal 
nach Guyon). Die Geschwulst fiihlt sich fest, bald glatt, bald mehr hockrig 
an; eine der Respiration entsprechende Beweglichkeit ist in der Regel nicht 
vorhanden, kann aber doch, insbesondere bei Tumoren der rechten Niere, 
zuweilen deutlich beobachtet werden. Diagnostisch wichtig ist bei links- 
seitigen Nierentumoren die Beziehwng der Geschwulst zum Colon descendens. 
Da letzteres durch das Wachstum der Geschwulst nach vorn gedrangt wird 
und zwischen der Neubildung und der vorderen Bauchwand zu legen kommt 
so gelingt es nicht selten, das betreffende, vorn iiber den Tumor hinziehende 
Darmstiick durch die Perkussion (unter Umstinden nach vorhergehender 
Lufteintreibung), zuweilen auch durch die Palpation oder durch die Réntgen- 
untersuchung nach Kinfiihrung von Wismutbrei nachzuweisen, Bei rechts- 
seitigen Nierentumoren kommen entsprechende Erscheinungen am Colon 
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ascendens ebenfalls, aber seltener vor. Verdriangungen des Zwerchfells nach 
oben und seitliche Verschiebungen der Nachbarorgane sind fast bei allen 
gréBeren Nierentumoren zu beobachten. 

Neben dem Auftreten einer fiihlbaren Geschwulst sind noch eine Reihe 
anderer klinischer Erscheinungen zu beachten. Zuweilen machen diese sich 
auch schon frither bemerkbar und veranlassen erst die genauere palpatorische 
Untersuchung des Abdomens. In einer dritten Reihe von Fallen entzieht 
sich die Nierengeschwulst iiberhaupt ganz dem direkten Nachweise, so daB 
nur die Begleit- und Folgeerscheinungen klinisch hervortreten. 

Ortliche Symptome in Form von Druckgefithl und Schmerzen treten oft 
nur wenig hervor. In anderen Fallen sind sie aber heftig und andauernd. 
Hartnackige Neuralgien, zuweilen verbunden mit ausgesprochenen Paresen, 
entstehen manchmal durch Druck der Geschwulst auf benachbarte Nerven- 
stamme (Ischiadicus u. a.). 

Von gréBter Wichtigkeit ist das Verhalten des Harns. Zwar kann der 
Harn nicht selten ein véllig normales Verhalten zeigen, wenn er nur aus der 
anderen gesunden Niere oder aus den normalen Teilen der erkrankten Niere 
_stammt. Sehr oft treten aber doch von Zeit zu Zeit geringere oder starkere 
Blutbeimengungen zum Harn auf. Die Hématurie ist in vielen Fallen das 
erste Zeichen, das auf das bestehende Nierenleiden hinweist. Bei den kongeni- 
talen Nierengeschwiilsten der Kinder ist Hamaturie freilich selten, recht 
haufig dagegen ist sie bei den Sarkomen und vor allem den Karzinomen der . 
Erwachsenen und ebenso haufig bei den Hypernephromen. Oft tritt die 
Hamaturie schon zu einer Zeit auf, wo von einem Tumor der Niere noch nichts 
zu fiihlen ist. Mit Schmerzen ist sie nur dann verbunden, wenn gré8ere 
Gerinnsel die Harnwege passieren miissen. — Der Nachweis von Geschwulst- 
zellen und Gewebsteilchen im Harn ist bisher nur selten gelungen. 

Die Eimwirkung der Geschwulst auf das Allgemeinbefinden ist recht ver- 
schieden. Bei den kongenitalen Nierengeschwiilsten kann der Allgemein- 
zustand der Kinder lange Zeit ein guter bleiben. Im iibrigen treten dieselben 
Erscheinungen, wie bei allen anderen Geschwiilsten auf. Sehr interessant 
ist das von mir wiederholt beobachtete Auftreten von leichten Addison-Sym- 
ptomen bei Hypernephromen. Man achte daher stets sorgsam auf etwaige 
Pigmentanomalien (Pigmentierung der Hand- und Fingerfalten u.a.). Auch 
eigentiimliche nervése Zustainde (anhaltende Somnolenz, komatése Zustande) 
habe ich in solchen Fallen wiederholt gesehen. Bei den Nierengeschwiilsten 
der Kinder soll eine abnorm friihzeitige Entwicklung der Scham- und Achsel- 
haare vorkommen (Kijnn). — Von klinischer Bedeutung ist die Neigung vieler 
Nierengeschwiilste zur Metastasenbildung (in der Leber, in den Lungen, 
im Gehirn usw.). Ich sah wiederholt Falle von »Gehirntumoren«, die sich 
bei der Sektion als Metastasen kleiner primarer Nierengeschwiilste heraus- 
stellten. In einem Fall scheinbar primarer Kompression des Riickenmarks 
durch einen Tumor handelte es sich ebenfalls um Metastasen eines Hyper- 
nephroms. — Erwahnen méchte ich schlieBlich noch, dab es Falle von 
doppelseitiger Cystenniere gibt, die in klinischer Beziehung evn der Schrumpj- 
niere dhnliches Krankheitsbild geben: Entleerung eines hellen Urins mit 
geringem EiweiSgehalt, Entwicklung von Herzhypertrophie und schlieBlich 
Uramie. . ee 

Die Diagnose der Nierengeschwiilste ist in vielen Fallen mit ziemlich 
groBer Sicherheit zu stellen, in anderen Fallen sehr schwierlg. Die Lage der 
Geschwulst, ihre oft nur geringe Verschieblichkeit, ihr Verhalten zum Dick- 
darm, die Méglichkeit, den Tumor bei der gleichzeitigen Palpation von der 
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Nieren- und Bauchseite aus deutlich zwischen beide Hinde fassen und be- 
wegen zu kénnen, vor allem auch die Erfahrungen tiber das Vorkommen von 
Nierentumoren bei Kindern lassen oft sofort an das Richtige denken. In 
vielen Fallen sind die einmaligen oder wiederholt auftretenden Nierenblutungen 
das erste Symptom, das auf die Méglichkeit des Bestehens einer Nierenge- 
schwulst (Hypernephrom, Karzinom) hinweist. Fehlen alle Verdnderungen 
im Harn, so kénnen Nierentumoren auch leicht mit anderen Geschwiilsten 
(retroperitoneale Driisentumoren, Ovarialgeschwiilste, Darmtumoren, Milz- 
tumoren u. a.) verwechselt werden. — Auf die Wichtigkeit der cystoskopischen 
Untersuchung kann hier nur kurz hingewiesen werden. iat 

Die Prognose ist selbstverstindlich eine ungiinstige, falls keine chirurgische 
Heilung méglich ist. Die Dauer der Nierengeschwiilste betragt zuweilen nur 
wenige Monate, zuweilen auch 1—2 Jahre, selten langer. _ 

Therapie. Die einzige Aussicht auf Erfolg kann nur eine operatwe Ent- 
fernung der Neubildung haben, woriiber naiheres in den neueren Schriften 
iiber » Nierenchirurgie« zu finden ist. 


Neuntes Kapitel. 
Parasiten der Nieren und der Harnwege. Chylurie. 


1. Echinokokkus der Niere1). Obgleich viel seltener, als in der Leber, 
sind Echinokokkusblasen doch auch wiederholt in der Niere gefunden worden. 
Gewohnlich ist nur eine Niere befallen, und zwar sitzt der Parasit in der Nieren- 
substanz selbst, nur ausnahmsweise zwischen dieser und der Nierenkapsel. 
Die GréBe der Echinokokkusblasen kann eine sehr betrachtliche (bis zu 20 
und mehr cm Durchmesser) werden. 

Klinische Erscheinungen treten gewohnlich erst auf, wenn der Tumor 
durch die Bauchdecken hindurch fiihlbar wird. Subjektive Beschwerden 
kénnen auch dann noch ganz fehlen. Erst spiater entstehen allmihlich schmerz- 
hafte Druckempfindungen. Der Tumor hat gewodhnlich eine annahernd 
kuglige Gestalt. Seine Beziehung zu den Nachbarorganen (insbesondere 
zum Kolon) sind dieselben, wie wir sie im vorigen Kapitel bei Besprechung 
der Nierentumoren kennen gelernt haben. Das angeblich charakteristische 
Gefiihl des sogenannten »H ydatidenschwirrens« bei stoBweise mit der flachen 
Hand ausgefiihrter Palpation des Tumors ist nur duBerst selten deutlich 
vorhanden. 

VerhaltnismaBig oft kommt es vor, daB der Echinokokkussack ins Nieren- 
becken hinein berstet. Dann werden gewohnlich unter heftigen kolikihn- 
lichen Schmerzen, die vollkommen den Nierensteinkoliken gleichen, einzelne 
Echinokokkusblasen oder wenigstens Membranfetzen, Scolices u. dgl. mit dem 
Urin entleert. Derartige Anfille kinnen sich éfter wiederholen und sich bei 
einer anhaltenderen Verlegung der Harnwege (Blase, Harnréhre) zu einem 
sehr schweren Krankheitsbilde gestalten. Nicht selten gesellen sich in solchen 
Fallen noch die Erscheinungen einer sekundaren Pyelitis und Cystitis hinzu. 

Perforationen nach einer anderen Richtung hin sind viel seltener. Einige 
Male hat man den Durchbruch eines Nierenechinokokkus in die Lunge mit 
Aushusten von’ Echinokokkusblasen beobachtet. 

}~ Zuweilen, namentlich nach Traumen, entziindet sich der Echinokokkussack 
vereitert und fiihrt zu einem allgemein pyamischen Zustande. : 


1) In bezug auf die allgemeine Naturgeschichte des Echinokokkus s. Bd. Tyiss (Ob: 
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Die Diagnose des Nierenechinokokkus ist nur dann méelich, wenn ein 

der Niere angehériger Tumor nachweisbar ist und wenn Echinokokkusteile 
mit dem Harn oder bei einer etwaigen Probepunktion entleert werden; dab 
man aber mit der Probepunktion vorsichtig sein soll, ist schon friiher bemerkt 
worden (Bd. I, S. 758). Verwechslungen sind am hiufigsten vorgekommen 
mit Hydronephrose (s. d.) und bei Frauen mit Ovarialtumoren. 
__ Die Prognose ist nicht ganz ungiinstig. Wiederholt hat man nament- 
lich nach Berstung und einmaliger oder wiederholter Entleerung des Echino- 
kokkussackes schlieBlich dauernde Heilung beobachtet. Selbstverstindlich 
ist aber der Nierenechinokokkus auch mit mannigfachen Gefahren (Vereite- 
rung des Sackes usw.) verbunden. Immer ist der gesamte Krankheitsverlauf 
ein sehr langwieriger. 

Eine wirksame Therapie ist nur auf chirurgischem Wege méglich. In 
symptomatischer Hinsicht kommen bei értlichen Entziindungserscheinungen 
Kis und 6rtliche Blutentziehungen, bei kolikartigen Beschwerden Morphium, 
warme Bader, zuweilen auch mechanische Nachhilfen (Katheter) zur An- 
wendung. 

2. Distoma haematobium (Bilharzia haematobia) (s. Fig. 5) ist ein zu den 
Saugwiirmern (Trematoden) gehériger, namentlich in Agypten, Abessynien 


Distoma haematobium (nach LEUCKART). a Mannchen und Weibchen, das letztere im Canalis gynae- 
cophorus des ersteren. 10 fache VergréB8erung. 6 Hi mit Endstachel. c Hi mit Seitenstachel. Ver- 
groBerung 1: 50. 


und Ostafrika vorkommender Parasit. Die Infektion soll teils durch Trink- 
wasser und unreine Nahrungsmittel, teils vielleicht auch durch Hineinkriechen 
des Parasiten in die Harnréhre und den Mastdarm beim Baden erfolgen. 
Eingeborene werden viel haufiger befallen als Europier. Die Distomen haben 
ihren Hauptsitz in den Verzweigungen der Pfortader und besonders in den 
Venenplexus der Harnblase und des Mastdarms. Ihre Kier werden oft 
in groBer Menge in die Schleimhaut des Nierenbeckens, der Ureteren und 
der Harnblase abgesetzt und bewirken hier sehr heftige Entziindungen, Ge- 
schwiirsbildungen mit nachfolgenden Strikturen, Konkrementablagerun- 
gen u. del. Auch im Mastdarm und in den Geschlechtsorganen kommen ahn- 
liche heftige Entziindungen vor. Der Verlauf der “Krankheit ist cin sehr 
chronischer. Das Hauptsymptom ist anhaltende Hamaturie (viele Falle 
der sog. »tropischen Hdmaturie« sind durch Distomen verursacht), zu welcher 
sich spater die értlichen Entziindungserscheinungen, insbesondere die Zeichen 
einer schweren Cystitis hinzugesellen. Die Diagnose des Leidens kann durch 
das Auffinden der Eier im Urin oder im Stuhl mit Sicherheit festgestellt 
werden. Die Behandlung kann nur eine symptomatische sein. 

3. Strongylus s. Eustrongylus gigas (Palisadenwurm), ein bei manchen 
Tieren (Hund, Wolf, Marder) und 4uBerst selten auch beim Menschen im 
Nierenbecken vorkommender Parasit, an GréBe und Farbe einem gewéhn- 
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lichen Regenwurm nicht unahnlich. Er soll die Erscheinungen einer schweren 
Pyelitis mit Blutungen, Kolikschmerzen usw. hervorrufen. Neuere sichere 
Beobachtungen fehlen ginzlich. é 

4, Filaria sanguinis. Chylurie. Die zu den Rundwiirmern gehorige Blut- 
filarie des Menschen hat ein besonderes klinisches Interesse gewonnen, seitdem 
sie durch die Untersuchungen von Wucuerer in Bahia (1868) und Lewis in 
Ostindien (1870) als die Ursache der tropischen Chylurie und einiger ver- 
wandten Krankheiten (Lymphskrotum, Elephantiasis Arabum, chyloser As- 
cites u. a.) erkannt wurde. 

Die ausgewachsene Filarie (» Filaria Bancrofti«), ein etwa 3—4 Zoll langer, 
sehr diinner Wurm, ist erst einige Male im Menschen gefunden worden. Ihr 
Sitz sind die gréBeren Lymphgefape, wo- 
durch sie die Veranlassung zu chronischer 
Lymphstauung mit ihren Folgezusténden 
(chronische Bindegewebshyperplasie usw). 
abgibt. Bei der Chylurie nimmt man an, 
daB die Parasiten wahrscheinlich in den 
Wurzelstimmen des Ductus thoracicus 
sitzen, jedenfalls an einer solchen Stelle, 
da8 hierdurch eine Lymphstauung in den 
LymphgefaBen der Blase oder in anderen 
Fallen vielleicht auch des Nierenbeckens 
und der iibrigen Harnwege eintritt. Er- 
folet nun eine Berstung der ausgedehn- 
ten Lymphsacke, so ergieBt sich die 
Lymphe (bzw. der Chylus) in die Harn- 
wege und wird mit dem Harn entleert. 
Da sich dieser Vorgang oft wiederholen 
kann, so erklart sich hierdurch der inter- 
mittierende Verlauf der Chylurie. Die 
einzelnen Anfalle der Krankheit kénnen 
mit wochen- und monatelangen Pausen 
Jahre hindurch auftreten. Sie sind oft 
Fig. 6. mit Schmerzen und Fiebererscheinungen 

Filariaembryonen. (Nach SCHEUBE.) verbunden. 

Am meisten charakteristisch ist dabei 
das Verhalten des Harns, welcher in manchen Fallen fast vollstaindig wie 
Milch aussieht. An der Oberfliche setzt sich eine rahmahnliche Fettschicht 
ab. Schiittelt man den Harn mit Ather, so kann man den gréBten Teil 
des Fettes entfernen und den Harn klaren. Der Fettgehalt des Harns kann 
2—3% betragen. Nicht selten ist die Chylurie mit einer Héamaturie (aus 
geplatzten Venen stammend) verbunden. Der Harn sieht dann blutig-rét- 
lich aus und zeigt bei ‘der mikroskopischen Untersuchung auBer den Fett- 
trépfchen zahlreiche rote Blutkérperchen. Oft bilden sich reichliche Ge- 
rionsel im Harn. 

_ Den diagnostisch wichtigsten Befund im Harn bilden aber die, wenn auch 
nicht in allen, so doch in sehr vielen Fallen von Chylurie im Harn aufgefun- 
denen Filariaembryonen. Sie (s. Fig.6) sind 0,2—0,3 mm lange Gebilde 
deren Durchmesser etwa demjenigen eines roten Blutkérperchens eleich- 
kommt. Sie sind meist in eine sehr zarte, am Ende deg Tieres oft vorragende 
Scheide eingebettet und zeigen eine bestindige, lebhaft schlingelnde Be- 
wegung. Aufer im Harn sind sie oft auch im Blute der Patienten, und zwar 
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merkwiirdigerweise besonders zur Nachtzeit, in hetrichtlicher Menge ge- 
funden worden. 

Der Gesamtverlauf der Filariakrankheit gestaltet sich ziemlich verschieden. 
Manche Patienten erreichen ein hohes Alter, bei anderen stellen sich schlie®- 
lich schwere Allgemeinerscheinungen (Anémie, Abmagerung) ein. Die ein- 
zelnen Formen, in denen die Krankheit auftritt, Chylurie, Elephantiasis usw., 
vereinigen sich nicht selten in mannigfacher Weise. 

Das geographische Verbreitungsgebiet der Krankheit ist fast ganz in den 
heiSen Gegenden gelegen. Am hiaufigsten ist sie bisher beobachtet 
worden in Brasilien, auf den Antillen, in Ostindien, China, Japan, Agypten, 
Kapland, Australien u. a. Uber die nahere Art der Einwanderung der Para- 
siten ist noch nichts Sicheres bekannt. Nach den Untersuchungen von 
Manson sollen die Moskitos hierbei eine wichtige Rolle spielen. 

In therapeutischer Beziehung ist, abgesehen von etwaigen chirurgischen 
Kingriffen, das Kaliwm pieronitricum (0,2—0,5 mehrmals taglich in Pillen 
oder Kapseln) zu versuchen (ScHEUBE). 


Zehntes Kapitel. 
Die bewegliche Niere (Wanderniere, Ren mobilis), 


Atiologie. Sehr oft kann man bei einiger Ubung in der Untersuchung. 
auch unter ganz normalen Verhialtnissen die Nieren, namentlich die rechte 
Niere fiihlen (»fiihlbare Niere«). Bei Frauen mit schlaffen, nachgiebigen 
Bauchdecken ist dies weit haufiger der Fall, als bei Mannern. Bei jeder In- 
spiration wird die Niere ein wenig nach abwarts geschoben. In vielen Fallen 
fiihlt man daher die Niere oder wenigstens ihre untere Halfte nur bei tiefen 
Inspirationen. Ist eine Niere nicht nur leicht fiihlbar, sondern auch mit der 
Hand verschiebbar (in geringerem oder stirkerem Grade), findet man dem- 
entsprechend die Niere nicht jedesmal an dem gleichen Orte, so spricht man 
von einer abnorm beweglichen Niere oder »Wandermere«. 

Auf welchen Ursachen die abnorme Verschieblichkeit und Beweglichkeit 
der Nieren beruhen, ist nicht vollkommen sicher bekannt. Manchmal mégen 
angeborene anatomische Verhaltnisse des Bauchfells und der sonstigen Um- 
gebung der Niere in Betracht kommen, ein Umstand, auf den namentlich das 
gelegentlich schon bei Kindern festgestellte Vorkommen einer beweglichen 
Niere hinzuweisen scheint. Im iibrigen spielen aber sicher gewisse dubere 
mechanische Momente die wichtigste Rolle. In erster Linie ist hier die Aus- 
dehnung und Erschlaffung der Bauchdecken infolge von Schwangerschaften 
und zweitens der EinfluB der Aleidwng (Rockbander, Korsetts) zu nennen. 
So erklirt sich die Tatsache, daB die bewegliche Niere hauptsichlich bei 
Frauen, und zwar bei verheirateten Frauen gefunden wird. Sehr oft sind 
dabei die abnorme Verschieblichkeit und der Tiefstand der Niere nur eine 
Teilerscheinung einer allgemeinen »Enteroptose« und daher verbunden mit 
gleichzeitiger Gastroptose, Koloptose, Schniirleber usw. Daf die Wanderniere 
weit hiufiger auf der rechten Seite als auf der linken angetroffen wird, be- 
ruht wahrscheinlich auf einer von vornherein vorhandenen geringeren Befesti- 
gung und tieferen Lage der rechten Niere, ferner wohl auch auf dem Einflusse 
der iiber der rechten Niere gelegenen grofen Leber. 

Alle die zahlreichen sonst noch namhaft gemachten ursichlichen Um- 
stinde kommen erst in zweiter Linie in Betracht. Schwere kérperliche Arbeit 
mit hiufiger Anstrengung der Bauchpresse, Z'rawmen, welche die Nieren- 
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gegend treffen, Erkrankungen der Nachbarorgane, vor allem Lageverande- 
rungen des Uterus, endlich allgemeine Abmagerung des Korpers, wobei das 
die Niere stiitzende und die Bauchdecken anspannende abdominale Fett 
schwindet, kénnen in einzelnen Fallen noch besonders wirksam sein. 


In der Leiche ist die bewegliche Niere nur dann zu erkennen, wenn die 
Niere gerade in einer abnormen Lage (vor der Wirbelsiule, unter den Bauch- 
decken u. a.) angetroffen wird. Zuweilen liegt dann ihr auBerer Rand nach 
unten, der innere nach oben. 


Klinische Symptome. Die klinische Bedeutung der beweglichen Niere wird 
von verschiedenen Arzten recht verschieden aufgefaBt. Wahrend manche 
sie als eine haufige Ursache von mannigfachen Beschwerden im Unterleibe 
auffassen, sind andere geneigt, ihr fast jede klinische Bedeutung abzu- 
sprechen. Wir selbst glauben, daB eine bewegliche Niere als solche in der 
Tat zuweilen wohl unangenehme Symptome hervorrufen kann, da dies aber 
nur selten der Fall ist. Wie oben erwahnt, ist das Fiihlbarsein und eine 
leichte Verschieblichkeit der rechten Niere eine bei Frauen so haufige Er- 
scheinung, da8 man, sobald die Aufmerksamkeit hierauf gerichtet ist, in 
einem groBen Teil der Falle, wo man iiberhaupt Veranlassung hat, das Abdomen 
genauer zu untersuchen, diesen Zustand vorfindet. Es ist nun natiirlich sehr 
verlockend und bequem, die so schwer zu deutenden Schmerzen und ab- 
normen Empfindungen im Leibe, iiber welche Frauen so haufig klagen, auf 
eine » Wanderniere« zu beziehen. Wenn man aber bedenkt, wie oft man ge- 
nau denselben Befund einer beweglichen Niere bei Frauen erheben kann, 
die ganz frei von abdominalen Beschwerden sind,.so muB die obige Deutung 
doch in vielen Fallen zweifelhaft erscheinen. . 


Hin charakteristisches Krankheitsbild der mit Sicherheit von einer Wander- 
niere hervorgerufenen Symptome lat sich schwer geben. Vor allem sind 
Schmerzen zu nennen, die einigermaBen értlich bestimmbar sind, aber dabei 
doch oft ins Epigastrium, in die Kreuz- und Lendengegend ausstrahlen und 
zuweilen einen kolikartigen Charakter annehmen. Nicht selten sind sie mit 
Ubelkeit und Brechnerqgung verbunden. Durch stirkere Bewegungen der 
Kranken (Reiten, Fahren u. dgl.) nehmen die Beschwerden zu; bei ruhigem 
Liegen sind sie gering oder verschwinden ganz. In vereinzelten Fallen kénnen 
bei der Wanderniere sog. Einklemmungserscheinungen auftreten. Die Anfialle 
treten periodisch auf, angeblich besonders hiufig zur Zeit der Menses. Sie 
bestehen in einem plotzlich auftretenden heftigen Schmerze, in Frésteln, 
welches sich fast zum Schiittelfrost steigern kann, in groBer Druckempfind- 
lichkeit und Spannung des Abdomens, in geringem Fieber, Erbrechen und 
allgemeinen Kollapserscheinungen. Die Diurese ist wihrend dieser Zeit meist 
herabgesetzt und steigt erst wieder an, wenn der Anfall nach 3—5 Tagen 
nachlabt. Die nahere Ursache dieser Symptome wird vorzugsweise in einer 
durch Abknicken oder Achsendrehung des Ureters plétzlich eintretenden 
Harnstauung gesucht. Es entsteht dann eine akute Hydronephrose, deren 
Folgeerscheinungen erst authéren, wenn die Harnentleerung wieder méglich 
geworden ist. In anderen Fallen soll durch Abknickung der Nierenvene eine 
akute Schwellung der Niere und Anspannung der Nierenkapsel entstehen. 
Ich gestehe tibrigens offen, daB ich noch niemals einen derartigen Fall beob- 
achtet habe, wo die Erscheinungen mit Sicherheit in der angegebenen Weise 
ausschlieBlich als Kinklemmungssymptom einer beweglichen Niere zu deuten 
waren, und dab mir das Vorkommen des betreffenden Zustandes iiberhaupt 
nicht einwandsfrei bewiesen zu sein scheint. 
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: Der objektive Nachweis der beweglichen Niere ist durch die "Palpation meist 
leicht méglich. Man untersucht die Patienten in flacher Riickenlage, in- 
dem man mit der linken Hand die rechte Lumbalgegend von hinten nach 
vorn driickt, mit der rechten Hand vorn entgegendriickt. Oft gelingt es 
dann (eventuell nur bei tiefer Inspiration, s. 0.), die Niere zwischen beide 
Hande zu bekommen und Aufschlu8 iiber ihre Lage und Verschieblichkeit 
zu gewinnen. Das Urteil, ob in dem einzelnen vorliegenden Falle die vor- 
handenen Beschwerden wirklich von der gefundenen beweglichen Niere ab- 
hangig sind, oder ob letztere nur ein zufilliger Nebenbefund ist, kann nur 
nach sorgfaltiger allgemeiner Untersuchung und mit Beriicksichtigung des 
gesamten Krankheitsbildes gefallt werden. Vor allem ist der Zustand des 
Magens (Gastroptose usw.) und des Darmes (chronischer Dickdarmkatarrh, 
Colica mucosa u. a.) genau festzustellen, und auBerdem ist namentlich noch 
an die Méglichkeit von Gallensteinen zu denken, die oft ein abhnliches 
Krankheitsbild hervorrufen. Da Gallensteine besonders oft bei Frauen mit 
Schniirleber und Enteroptose vorkommen, so erklirt es sich leicht, daB man 
gerade bei der Cholelithiasis nicht selten gleichzeitig den an sich vollkommen 
nebensachlichen Befund einer beweglichen Niere vorfindet. Bei sog. »Ein- 
klemmungssymptomen« mu namentlich die Moglichkeit von Néerensteinen 
in Betracht gezogen werden. 


In der groBen Mehrzahl der Falle von » Wanderniere« handelt es sich um 
jene bekannten, bei Frauen so haufigen Zustinde allgemein »nervéser« Natur, 
die als Hysterve oder Newrasthenie bezeichnet werden. Derartige Frauen 
leiden sehr oft an allen méglichen schmerzhaften Empfindungen im Leibe, 
an dyspeptischen Beschwerden u. dgl. und selbstverstindlich findet man bei 
ihnen sehr haufig auch eine bewegliche Niere. Daf in solchen Fallen auch 
die Abdominalbeschwerden nervéser bez. konstitutioneller Natur sind, laBt 
sich aus dem Allgemeinzustande der Kranken (den psychischen Symptomen, 
den gleichzeitigen zerebralen Erscheinungen, nervésen Herzsymptomen usw.) 
und aus den Erfolgen einer psychisch-suggestiven Behandlung oft leicht 
feststellen. Doch kénnen einige Falle immerhin grofe diagnostische Schwie- 
rigkeiten machen. Findet man bei nervésen, hysterischen Frauen eine be- 
wegliche Niere, so ist es nicht immer ratsam, die Kranken hiervon in Kenntnis 
zu setzen. Denn bei derartigen Patienten geniigt zuweilen schon die blobe 
Vorstellung, eine »wandernde Niere« zu besitzen, um ein Heer von subjek- 
tiven Empfindungen hervorzurufen. Andererseits kann man sich freilich 
auch der » Wanderniere« als einer sehr brauchbaren Handhabe zu einer sug- 
gestiven Therapie bedienen. Sagt man solchen Kranken, daf ihre Beschwer- 
den nach Anlegung einer passenden Bandage alsbald verschwinden wiirden, 
so kann man hierdurch zuweilen einen (freilich leider oft nur voriibergehen- 
den!) groBen therapeutischen Erfolg erzielen. 


Therapie. Halt man eine Behandlung der beweglichen Niere fiir ange- 
zeigt, so ist vor allem das Tragen eines entsprechenden Stiitzapparates an- 
zuraten. Die Bandagen mit Pelotten u. dgl. halten wir fiir meist vollig nuta- 
los, wahrend eine gute elastische Leibbinde mit Schenkelriemen oder ie 
gutsitzendes » Bauchkorsett« zuweilen entschieden zweckmaBig sind, zumal in 
allen den Fallen, wo es sich um allgemeine Enteroptose handelt. AuBerdem 
ist der Ernihrungszustand der Kranken zu beachten. Bel mageren Personen 
ist eine Ruhekur mit méglichst reichlicher Erndhrung (sog. »Mastkur«) vor- 
zuschreiben. Durch die zunehmende Fettablagerung im Abdomen eoranneD 
die Bauchdecken mehr Spannung und die Nieren einen besseren Hatt. Da- 
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neben sind Abwaschungen des Leibes mit kaltem Wasser, Franzbranntwein, 
Massage, schottische Duschen, Elektrisation u. dgl. anzuraten. — 

Bei etwaigen »Einklemmungssymptomen« ist natiirlich vollige Bettruhe 
anzuordnen, daneben heiBe Umschlige und Opium. Man kann auch den vor- 
sichtigen Versuch einer manuellen Reposition machen. Wiederholen sich 
derartige schwere Zufille, so ist die Méglichkeit einer chirurgischen Behand- 
lung (Nephroraphie s. Nephropewie, d.h. die Annihung der Niere) ins Auge 
mu tassen. In einer Reihe von Fallen sollen die Kranken auf diese Weise 
villig von ihren Beschwerden geheilt worden sein. Mir ist es aber zweifel- 
haft, ob alle hierauf beziiglichen Mitteilungen einer strengeren Kritik gegen- 
iiber Stich halten. Vielfach ist der operative Erfolg gewiB rein suggestiver 
Natur. 


ZWEITER ABSCHNITT. 
Krankheiten der Nierenbecken und der Harnblase. 


Erstes [Kapitel. 
Die Entziindung des Nierenbeckens. Pyelitis. 


Atiologie. Primare Pyelitiden kommen als alleinstehende, selbstandige 
Krankheit nicht oft vor. Sie sind indessen doch haufiger, als man friiher 
annahm, und sowohl bei Erwachsenen, als namentlich auch bei Kindern 
sind primdre akute Pyelitiden baw. akute Pyelocystiden wiederholt beobachtet 
worden. In den meisten Fallen handelt es sich um Infektionen der Harnwege 
mit Kolibazillen und es ist wahrscheinlich, daf die Infektion ihren Ausgang 
vom Darm her nimmt. Ob man freilich ein direktes Uberwandern der Bazillen 
vom Darm in die Harnwege annehmen darf oder ob nicht vielmehr die 
Bazillen zuerst in den Blutstrom und erst dann in die Harnorgane iiber- 
treten, ist noch nicht sicher entschieden. 

_ Haufiger als die primaire Nierenbeckenentziindung ist die sekundére Pyelitis. 
Sie ist eine Teilerscheinung oder ein Folgezustand anderer Erkrankungen 
und beansprucht hierbei haufig nur ein geringes klinisches Interesse. So 
findet man zuweilen eine meist mabige Pyelitis in der Leiche von Personen 
die an schweren allgemeinen Infektionskrankheiten (Typhus, Pocken, Diphtherie, 
Pyamie usw.) gestorben sind. Inwieweit hierbei chemisch-toxische Einfliisse 
eine Rolle spielen, inwieweit die organisierten Krankheitserreger selbst in 
Betracht kommen, ist noch nicht sichergestellt. In den meisten Fallen 
finden sich auch hierbei Kolibazillen im Harn. Bei der typhésen Pyelitis 
wirken wahrscheinlich die mit dem Harn oft reichlich ausgeschiedenen 
Typhusbazillen direkt schaidigend auf die Schleimhaut der Harnwege ein 
Von bestimmten Giften, die eine Pyelitis verursachen kénnen, sind vor 
allem die Kanthariden und gewisse balsamische Substanzen (Kopaivabalsam 
u. a.) zu erwahnen. 

_ Sehr oft entsteht die Pyelitis durch eine wnmittelbare Fortleitung der Ent- 
etindung von benachbarten Organen her. In vielen Fallen akuter und chronischer 
Nephritis nimmt das Nierenbecken in geringerem oder stirkerem Grade an 
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der Entziindung teil. Noch haufiger ist aber eine aufstergende Ausbreitung 
der Entziindung von primdren Erkrankungen der Harnréhre oder der Harnblase 
her. Jede irgendwie entstandene Urethritis oder Cystitis kann sich bei langerer 
Dauer nach aufwiirts auf die Ureteren und auf die Nierenbecken fortsetzen, 
so daf man in schweren Fallen haufig eine Entziindung der gesamten harn- 
leitenden Wege, eine Pyelocystitis und zugleich eine »Ureteritis« findet. DaB 
die Entziindung sich hierbei noch weiter, auf die Nieren selbst, ausbreiten 
kann (Pyelonephritis), ist schon frither (vgl. S. 73) erwihnt und wird noch 
wiederholt zur Sprache kommen. Unter allen diesen Formen aufsteigender 
Entziindung in den Harnwegen ist keine so haufig und praktisch so wichtig, 
wie diejenige infolge andauernder Verengerung der Harnréhre (Strikturen, 
Hypertrophie der Prostata) und dadurch eintretender Harnstauung. Wir 
werden auf diese wichtige Form bei der Besprechung der Hydronephrose 
zuriickkommen. Sehr oft entsteht die aufsteigende Pyelitis auch im AnschluB 
an die Cystitis bei Riickenmarkskranken mit Blasenlihmung. Eine besondere, 
nicht seltene und daher praktisch wichtige Form der Pyelitis ist die Pyelitis 
gravidarum. Die Art ihrer Entstehung ist nicht ganz klar. Fast immer 
handelt es sich um eine Infektion mit Colbazillen. Ob die Infektion aber 
hamatogener Natur ist oder ob das Nierenbecken durch eine aufsteigende 
Infektion von der Harnblase her erkrankt, ist nicht sicher entschieden. 
Die Pyelitis gravidarum entsteht meist ziemlich plétzlich im dritten oder 
vierten Monat der Schwangerschaft. 

SchlieBlich kann eine Pyelitis durch die Anwesenhett fremder Korper im 
Nierenbecken verursacht werden. Hierher gehért vor allem die durch mecha- 
nische Reizung bei Nierensteinen entstehende Pyelitis calculosa. Sie wird 
spater eine besondere Besprechung finden. Weit seltener rufen zuriick- 
gehaltene Blutgerinnsel, Parasiten (s. 0.) und echte Fremdkérper Pyelitis 
hervor. 

Pathologische Anatomie. Bei der ewnfachen katarrhalischen Entziindung 
ist die Schleimhaut des Nierenbeckens gerdtet, geschwollen und mit reich- 
licherem Sekret bedeckt, welches in wechselnder Menge Eiterkérperchen 
und Epithelien enthalt. Nicht selten findet man bei starkeren Entziindungen 
ziemlich zahlreiche kleine Hamorrhagien in der Schleimhaut, zuweilen auch 
kleine graue, geschwollenen Lymphfollikeln entsprechende Knétchen. 

In schweren Fallen, wie sie fast nur als Teilerscheinung einer ausgebreiteteren 
Erkrankung der Harnwege (Pyelocystitis usw.) vorkommen, handelt es sich 
um eine eitrige, ulzerése Entziindung, die sogar einen diphtheritischen Charakter 
annehmen kann. Hierbei sind fast immer auch die Nieren mit beteiligt (Pyelo- 
nephritis). Brechen die nephritischen Abszesse ins Nierenbecken durch, 
so entstehen ulzerése Zerstérungen des Nierengewebes, so da das mit Kiter 
erfiillte Nierenbecken von ausgebuchteten, oft tief in die Substanz der Niere 
hineinreichenden Geschwiiren begrenzt wird (Pyonephrose). Die meist 
streifenférmig angeordneten, bis an die Nierenoberflache heranreichenden 
pyelonephritischen Abszesse sind schon im vorigen Abschnitte beschrieben 
worden. J 

Anders verhalt sich die Beteiligung der Niere in manchen Fallen von 
chronischer Pyelitis, wie sie am hiufigsten als Folgezustand von Harnstauung 
auftritt und daher meist mit einer Erweiterung des Nierenbeckens verbunden 
ist. Hierbei findet man in den Nieren infolge des anhaltenden Drucks aut 
das Nierengewebe zuweilen ausgesprochene Schrumpfungsprozesse, d. h. teil- 
weise Atrophie des Nierengewebes, Vermehrung des interstitiellen Bindege- 
webes und deutliche narbige Hinziehungen an der Oberfliche, also mit 
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einem Wort eine im AnschluB an die Pyelitis entstandene sekundare 
Schrumpfniere, die sich nur in ihrer Ursache wesentlich von der genuinen 
Nierenschrumpfung unterscheidet. j 

Klinische Symptome. Da die Pyelitis sich in den meisten Fallen nur 
als Teilerscheinung eines ausgedehnteren Krankheitsprozesses entwickelt, 
so sind auch ihre klinischen Symptome in dem gesamten Krankheitsbilde 
oft nur wenig hervortretend. Wir kénnen daher im folgenden keine abgerundete 
Schilderung des klinischen Verlaufes einer Pyelitis geben, sondern missen 
nur diejenigen Symptome hervorheben, aus welchen man bei einer bestehenden 
Erkrankung in den Harnwegen auf die Mitbeteiligung der Nierenbecken 
schlieBen darf. os 

Das wesentlichste Merkmal, welches der Harn bei allen entziindlichen 
Erkrankungen der Harnwege darbietet, sein Schleim- und Eitergehalt, wird 
im Kapitel tiber die Cystitis (s. u.) naher besprochen werden. Auch bei der 
Pyelitis muB sich das schleimig-eitrige Sekret der Nierenbeckenschleimhaut 
dem Harn beimengen, und bei jeder stirkeren eitrigen Entziindung derselben 
wird der Eitergehalt des Harns ein recht betrachtlicher werden miissen. Allein 
aus dem bloBen Vorhandensein des Eiters im Harn kann niemals mit Sicher- 
heit auf den Ort geschlossen werden, wo die Zumischung des Eiters zum Harn 
erfolgt, ob schon im Nierenbecken oder 
in der Harnblase oder gar erst in der 
Harnréhre. Nur wenn man aufer den 
Eiterkérperchen noch andere charakteri- 
stische Formelemente nachweisen kénnte, 
deren Ursprung aus dem Nierenbecken 
‘ mit Sicherheit anzunehmen wire, wiirde 
Fig. 7. aus diesen die Diagnose der Pyelitis 

Nierenbeckenepithelien. sicher hervorgehen. Jedoch lassen die 
mikroskopischen Harnbefunde in dieser 
Hinsicht viel an Sicherheit zu wiinschen iibrig. Das meiste Gewicht hat 
man frither auf den Befund von Nierenbeckenepithelien gelegt. Insbesondere 
die dreieckigen, langgeschwanzten, zuweilen noch dachziegelférmig iiberein- 
ander gelagerten Epithelzellen (s. Fig. 7) sollten fiir eine Beteiligung des 
Nierenbeckens an der Entziindung sprechen. Leider ist aber die diagno- 
stische Bedeutung dieser Zellen recht gering, da sie einerseits bei schwerer 
Pyelitis fehlen kénnen, wahrend andererseits durchaus ahnliche Epithel- 
formen auch in der Blasenschleimhaut vorkommen. GréBere Wichtigkeit 
legt man gewissen Abgiissen aus den Ausfiihrungsgangen der Harnkanalchen 
(ductus papillares) bei, deren Mitbefallensein von der Entziindung bei jeder 
schwereren Pyelitis kaum zweifelhaft sein kann. Roéhrenartige Epithelzylinder, 
zylindrische Gebilde aus Eiterkérperchen und vor allem Mikrokokkenzylinder 
sind wiederholt bei Pyelitis im Harnsediment gefunden worden und nicht 
ohne diagnostische Bedeutung (FiRBRINGER U. a.). 

In bezug auf das sonstige Verhalten des Harns ist zu bemerken, daB 
er bei Pyelitis oft in auffallend reichlicher Menge entleert wird und daB 
er dann natiirlich blaS aussieht und ein verhaltnismaBig niedriges spezifi- 
sches Gewicht hat. Die Reaktion des Harns ist trotz der Kiterbeimengung 
meist eine saure. Da aber hierin ein durchgreifender Unterschied vom 
Verhalten des Harns bei der Cystitis liegt, kann nicht behauptet werden 
(s. u.). Nur so viel 1aBt sich sagen, daB die Neigung des Harns zur am- 
moniakalischen Girung bei bestehender Cystitis entschieden gréBer ist als 
bei Pyelitis. Der HiweiBgehalt des Harns bei Pyelitis entspricht seinem 
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Eitergehalt oder ist etwas gréBer. Ein hoher HiweiSgehalt mu8 den Ver- 
dacht auf eine gleichzeitige Nephritis erwecken. Entscheidend in dieser 
Hinsicht ist aber nur der Nachweis von echten Harnzylindern. Blut kommt 
im Harn bei einfacher Pyelitis nur ausnahmsweise, haufig dagegen bei der 
Pyelitis caleulosa (s. d.) vor. 

AuBer der Beschaffenheit des Harns ist auch der drtliche, von selbst 
auftretende oder erst durch Druck hervorgerufene Schmerz in der Nieren- 
gegend ein Symptom, das in vielen Fallen von Pyelitis vorhanden und 
daher von diagnostischer Bedeutung ist. Die Schmerzen sind manchmal 
recht heftig und ziehen sich léngs den Ureteren nach der Blase hinab. 
Andererseits kénnen sie aber manchmal auch ganz fehlen, so daB also 
th te Vorhandensein fiir Pyelitis spricht, ihre Abwesenheit nicht gegen 

ieselbe. 

Alle iibrigen Erscheinungen kénnen zwar noch von der Pyelitis unmittel- 
bar abhangen, sind aber meist ebenso sehr auf die tibrigen gleichzeitigen 
Erkrankungen zu beziehen. Hierher gehdrt in erster Linie das Fieber, das 
entweder einen unregelmaBigen remittierenden Verlauf zeigt oder in einzelnen 
hohen, meist mit Schiittelfrésten verbundenen Steigerungen auftritt. ‘Diesen 
letzteren, pyamischen Charakter zeigt das Fieber indessen fast nur bei den 
schweren eitrigen Formen, wo es sich meist bereits um die Bildung von Nieren- 
abszessen, also um eine Pyelonephritis handelt. Neben dem Fieber bestehen 
in schweren Fallen oft allgemeine nervése Erscheinungen, wie Kop/schmerzen, 
Delirien, Sopor u. dgl. Man bezieht diese Symptome zum Teil auf die septisch- 
pyamische Allgemeininfektion des Kérpers (Urosepsis) zum Teil manchmal 
auf die Resorption von Ammoniak aus dem sich zersetzenden Harn ins 
Blut (> Ammondmie« nach Trettz und JAcKSCH). 

Der gesamte Krankheitsverlauf der Pyelitis gestaltet sich je nach dem 
vorhandenen Grundleiden so verschieden, da sich hieriiber nichts allgemein 
Giiltiges aussagen ]aBt. Leichtere, oft rasch wieder voriibergehende Formen 
finden sich verhaltnismaiBig am haufigsten im Wochenbett, ferner zuweilen 
bei akuten Infektionskrankheiten, Intoxikationen und im AnschluB an leichtere 
Cystitiden. Die Pyelitis gravidarum, eine keineswegs seltene Erkrankung, 
tritt meist ziemlich plétzlich etwa im 3.—d. Monat der Schwangerschaft 
ein. Die Krankheit beginnt mit Frost, Fieber und Kreuzschmerzen, ent- 
weder einseitig oder in beiden Nierengegenden. Das hohe Fieber kann 
8—14 Tage anhalten, la8t dann meist allmahlich nach. Im Harn findet 
man einen maSigen Hitergehalt und fast immer reichliche Colibazillen. Die 
Entstehung der Schwangerschaftspyelitis ist noch nicht véllig aufgeklart. 
Manche nehmen eine hamatogene Entstehung vom Darm her an. Doch 
deuten die nicht selten vorhergehenden geringen Blasenbeschwerden auf 
eine ascendierende Infektion der Harnwege. Zuweilen heilt die Krankheit 
nach einigen Wochen. Nicht selten bleibt ein geringer Eitergehalt des 
Harns bis zum Ende der Schwangerschaft bestehen. — Auch im Anschlub 
an die Menses, an eine Entbindung u. a. tritt zuweilen akute Pyelitis 
auf. Alle diese Pyelitiden zeigen die Neigung zu mehrfachen Recidiven, 
gehen schlieBlich aber doch meist in Heilung iiber. 

Die anscheinend primdren, namentlich bei Kindern und jugendlichen Per- 
sonen auftretenden Pyelitiden beginnen mit den oft zunichst schwer zu deuten- 
den Allgemeinerscheinungen einer akuten fieberhaften Infektionskrankheit. 
Grtliche Schmerzen in den Nierengegenden und vor allem der Hitergehalt des 
Harns ermiglichen die Diagnose. Das Fehlen von Blasentenesmus und hau- 
figerem Harndrang ist beachtenswert gegeniiber dem Hervortreten dieser 
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Erscheinungen bei jeder stirkeren Cystitis. Oft werden gleichzeitige gastro- 
intestinale Symptome beobachtet. Bei geeigneter Pflege und Behandlung 
tritt meist nach 8—14 Tagen Heilung ein. — 

Die Mitbeteiligung der Nieren ergibt sich durch die Anwesenheit _einer 
reichlicheren Eiwei®menge und von Zylindern im Harn neben den Eiterkérper- 
chen. In den oben erwahnten Fallen von Komplikation einer chronischen 
Cystopyelitis mit einer Schrumpfniere verhalt sich der Harn in mancher 
Beziehung ahnlich wie bei der genuinen Schrumpfniere. Er ist reichlich, 
hat meist ein niedriges spezifisches Gewicht und enthalt auBer den Eiter- 
kérperchen sparliche, meist kurze, hyaline Zylinder. In solchen Fallen kann 
sich auch eine sekundire Hypertrophie des linken Ventrikels ausbilden, 
wenn der allgemeine Ernihrungszustand der Kranken nicht zu schlecht ist. 

GroBe Fortschritte in der genaueren Diagnostik der mit Pyurie verbundenen 
Erkrankungen verdankt man der Cystoskopie und der namentlich durch die 
Katheterisation der Ureteren oder andere Trennungsverfahren erméglichten 
Untersuchung des aus jeder einzelnen Niere kommenden Harns. Naheres 
iiber diese wichtigen Untersuchungsmethoden findet man in den betreffenden 
Spezialschriften. 

Therapie. Die Therapie der Pyelitis fallt gréBtenteils mit der Behandlung 
des Grundleidens zusammen und bedarf insofern hier keiner naheren Be- 
sprechung. In allgemein-diitetischer Hinsicht wird reichliche Fliissigkeitszu- 
fuhr (Mineralwasser, Wildunger, Fachinger, Obersalzbrunnen usw.) meist 
niitzlich sein. Dementsprechend wird hiaufig mit Erfolg auch eine vor- 
wiegende Milchdidt verordnet. Alle »reizenden« Gewiirze und Speisen sind 
zu vermeiden. Von inneren Mitteln sind das Urotropin (2—3 g taglich in 
Pulver zu 0,5—1,0) und seine Ersatzmittel Helmitol und Hezxal vor allem 
empfehlenswert und oft von guter Wirkung. Seltener kommen Salol, Bor- 
sdure (0,3—O0,5 dreimal tiglich), Kampfersdure, u. a. zur Anwendung. 

Ortliche Applikationen in der Nierengegend (warme Umschlige, ausnahms- 
weise auch eine ortliche Blutentziehung) sind nur bei stiirkeren Schmerzen 
angezeigt, wobei selbstverstindlich unter Umstiinden auch Narkotika an- 
gewandt werden miissen. Gute Dienste in dieser Beziehung leisten auBerdem 
zuweilen warme Bader. Ausspiilungen des Nierenbeckens mit Hilfe des 
Ureterenkatheters kénnen nur von spezialistisch geiibten Arzten vorge- 
nommen werden. Sie sind meist zu entbehren und nicht immer ganz un- 
gefahrlich. 


Zweites Kapitel. 
Nephrolithiasis. 


(Nierensteine. NierengrieS.  Pyelitis caleulosa.) 


Vorkommen, chemische Beschaffenheit und Atiologie der Nierenkonkre- 
mente. Die Konkrementniederschlige von Harnbestandteilen, die sich in 
dem Nierenbecken bilden und unter Umstanden von hier aus mit dem Harn 
ausgeschieden werden kénnen, werden je nach ihrer GréBe und Beschaffen- 
heit als Nierensand (fene, pulverférmige Niederschlage), Nierengriep (gravelle, 
Konkrementkérner etwa von der GréSe der gewéhnlichen gréberen Sand- 
korner, die den Ureter meist noch ohne besondere Schwierigkeit passieren 
kinnen) oder als Nierensteine (die gréBeren Konkrementbildungen) bezeichnet. 
Die letzteren zeigen etwa die GréBe eines Hirsekorns oder einer Erbse, doch 
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kommen gelegentlich noch gréBere Steine vor, sogar férmliche Abgiisse des 
Nierenbeckens. Gewohnlich befinden sich die Steine nur in einer Niere, doch 
kénnen auch beide Nieren befallen sein. 

_ Was die chemische Natur der Nierenkonkremente anbetrifft, so bestehen 
sie am haufigsten aus Harnsdure und harnsauren Salzen. Die Harnsiure- 
steine sind hart, haben eine braunrote oder schwiirzliche Farbe, zeigen eine 
kristallinische, bei den gréBeren Steinen meist deutlich geschichtete Bruch- 
flache und eine im ganzen glatte, wenn auch unregelmaBig geformte Ober- 
flache. Zerreibt man einen kleinen Teil des Steines und dampft man das 
Pulver in einer Porzellanschale mit etwas konzentrierter Salpetersiure zur 
Trockne ein, so entsteht ein roter Fleck, dessen Farbe sich bei Zusatz von 
Natronlauge in Violett verwandelt (sog. Mureaidprobe auf Harnsiure). Sel- 
tener bestehen die Nierenkonkremente aus oxalsawrem Kalk. Die Oxalsteine 
sind auBerst hart, haben eine dunkelbraune, fast schwiirzliche Farbe und 
eine héckrige, oft mit allerlei Stacheln versehene Oberfliche, aus welchem 
Grunde sie haufig » Maulbeerstene« genannt werden. Thre Bruchfliche zeigt 
zuweilen eine radiadre, niemals eine geschichtete Anordnung. Nicht selten 
kommen auch Steine vor, die aus abwechselnden Lagen von Harnsaure und 
oxalsaurem Kalk bestehen oder einen Kern aus Harnsdure und einen Mantel 
aus oxalsaurem Kalk haben. Eine andere Gattung von Nierenkonkrementen 
sind die Phosphatstene. Jedoch handelt es sich hierbei nur selten um Steine, 
die ausschheBlich aus basisch phosphorsaurem Kalk oder aus phosphorsaurer 
Ammoniakmagnesia bestehen, haufiger um sekundére, in alkalischem Harn 
entstandene Auflagerungen von Phosphatschichten auf urspriingliche Harn- 
sduresteine oder Maulbeersteine. Die remen Phosphatsteine (freilich meist 
mit einer geringen Beimengung von kohlensaurem Kalk) haben eine grau- 
weibe Farbung und sind ziemlich weich, mit dem Finger zerdriickbar. Die 
gréBten Exemplare derselben findet man in der Regel nicht im Nierenbecken, 
sondern in der Harnblase. Doch kommen, wie wir selbst beobachtet haben, 
auch im Nierenbecken groBe reine Phosphatsteine ohne Harnsaurekern vor. 
Alle sonstigen Steinbildungen — hellgelbe Cystinsteine!) mit wachsartig 
glinzender Oberfliche, Xanthinsteine, Indigosteme u.a. — sind so selten, 
da8 sie nur geringes klinisches Interesse haben. 

Uber die naheren Ursachen der Entstehwng aller dieser Konkretionen ist 
noch gar nichts Sicheres bekannt. Die Harnsdure entsteht aus den Hiweib- 
substanzen der Zellkerne, den sog. Nukleinen. Insbesondere scheint ein 
vermehrter Zerfall der Leukozyten mit einer Steigerung der Harnsaureausschei- 
dung verbunden zu sein. Die Bildung fester Niederschlige der Harnsdure 
ist an eine stark sawre Beschaffenheit des Harns gebunden. In welcher Weise 
sich aber diese Umstande bei der Entstehung der Nierensteine geltend machen, 
ist vollsténdig unbekannt. Viel Wahrscheinlichkeit hat die Annahme fir 
sich, daB meist irgendwelche festen Kérper den Kern und die erste Veranlas- 
sung fiir die Bildung wenigstens der gréBeren Harnsteine abgeben, so z. B. 
Schleimgerinnsel, Epithelfetzen, vielleicht auch Bakterien u. dgl. Interessant, 
wenn auch ihrer Bedeutung nach noch keineswegs vollig auigeklart, ist die 
von Mrcxet, Exsrein u. a. festgestellte Tatsache, dab die mikroskopische 
Untersuchung feinster Steinschliffe die Einlagerung der kristallinischen Harn- 
sure in ein organisches, aus eiweiBartigen Stoffen bestehendes Geriist zeigt. 


1) Das Cystin ist ein Spaltungsprodukt der EiweiBkérper und wird gewébnlich im 
she: Mailer caret In einzelnen Familien kommt die Cystinurie als eigentiimliche 
Anomalie des Stoffwechsels vor. 
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— Uher die Bildung der Ozalatsteine ist ebenfalls nichts Naheres be- 
kannt. Die Oxalsiure im Harn stammt zum gréBten Teil aus der mit 
der vegetabilischen Nahrung in den Kérper eingefithrten Oxalsdure, zum. 
Teil entsteht sie aber auch vielleicht aus der Zersetzung der Eiweibkorper. 
Das Ausfallen von Kalkoxalatkristallen im sauren Harn neben Harnsaure- 
kristallen ist bekanntlich ein sehr haufiges Vorkommnis, wahrend die 
eigentliche Steinbildung aus Oxalaten, wie gesagt, ziemlich selten ist. — 
Die Ursache der Ausscheidung von Phosphatkonkrementen kann nur in 
einer eintretenden alkalischen Reaktion des Harns gesucht werden. Hier 
gehen also wohl stets eine Erkrankung des Nierenbeckens und das Ein- 
dringen von Erregern der alkalischen Harngiérung der Entstehung der Kon- 
kremente vorher. yarn 

In bezug auf die pridisponierenden Ursachen zur Steinbildung ist vor 
allem zu erwihnen, da® letztere nicht selten schon bei Kindern vorkommt, 
nichstdem am hiufigsten erst wieder im héheren Lebensalter. Manner zeigen 
eine gréBere Neigung zu Nierensteinen, als Frauen. Eine gewisse Rolle scheint 
auch die Erblichkeit zu spielen, indem schon wiederholt die Steinkrankheit 
bei verschiedenen Mitgliedern derselben Familie beobachtet worden ist. Die 
vielfachen Beziehungen, die man zwischen der Steinbildung und gewissen 
Verhaltnissen der Lebensweise und der Ernaihrung vermutet hat, entbehren 
alle der sicheren Begriindung. Vorzugsweise beschuldigt werden in dieser 
Beziehung eine iibermaBige Fleischdiait, der reichliche GenuS von sauren 
jungen Weinen, von kalkhaltigem Trinkwasser u.dgl.m. Auffallend ist es, 
daB die Steinkrankheit in manchen Lindern (England, inneres RuBland, 
Holland, Tirkei, in. Deutschland angeblich Siidbayern) und Gegenden 
haufiger vorkommt, als in anderen. — Uber die interessanten, aber frei- 
lich noch ganz unverstindlichen Beziehungen der Steinbildung zu anderen 
Stoffwechselanomalien, insbesondere zur Gicht vergleiche man das Kapitel 
iiber die Arthritis uratica. 

Die dureh die Nierensteine verursachten anatomischen Veranderungen. 
Die Anwesenheit von Konkrementen im Nierenbecken ruft nicht immer, 
aber doch haufig eine Pyelitis hervor. Diese kann alle Grade von einer ein- 
fachen katarrhalischen bis zu einer stark eitrigen Entziindung der Nieren- 
beckenschleimhaut zeigen. Infolge der mechanischen Reizung kommt es 
dabei verhaltnismaBig oft zu kleinen oder gréBeren Hamorrhagien. Hat sich 
eine schwere eitrige Pyelitis entwickelt, so kann dieselbe alle Folgezustinde 
nach sich ziehen, die wir friiher kennen gelernt haben. Der ProzeB kann 
in schweren Fallen auf die Nieren iibergeifen, es entsteht eine Pyelonephritis 
' mit eitriger Schmelzung des Nierengewebes und unter Umstanden sogar eine 
Perinephritis mit ausgedehnter Eiterung in der Umgebung der Niere, zuweilen 
mit Durchbruch in die Nachbarorgane usw. Sind die Nierensteine vorher 
nach auben gelangt, so werden sie, obgleich sie den eigentlichen Ausgangs- 
punkt des Leidens bilden, bei der Sektion nicht mehr gefunden. Zuweilen 
ist aber die Kiterhéhle noch ganz mit Steinen gefiillt. 

Ein zweiter sich zuweilen ausbildender wichtiger Folgezustand der Nieren- 
steine ist die Hydronephrose (s. d.). Sie entsteht, wenn ein groBer Stein den 
Eingang aus dem Nierenbecken in den Ureter verlegt, oder wenn ein kleiner 
Stein im Ureter dauernd stecken bleibt und hier den Durchgang fiir den 
Harn véllig absperrt. Im letzteren Falle kann es iibrigens auch zur Druck- 
nekrose und Perforation des Ureters kommen. Selbstverstindlich kénnen 


sich auch Entziindung und Hydronephrose (baw. Pyonephrose) miteinander 
vereinigen, 
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Klinische Symptome. Kommt es in den Harnwegen nur zur Bildung 
von Nierensand oder NierengrieB, so ist dieser Zustand manchmal tiberhaupt 
gar nicht mit irgendwelchen Beschwerden verbunden. Die kleinen Korner 
werden von dem Harn fortgespiilt und entleert, wobei héchstens zuweilen 
leichte Schmerzen in der Nierengegend und im Leibe auftreten. Aber auch 
gréBere Steine kénnen zuweilen ganz oder fast ganz symptomlos sein, wenn 
sie vermége ihrer Lage und ihrer glatten Oberfliche zu keinen besonderen 
Folgen AnlaB geben. 

Die charakteristischen klinischen Erscheinungen der Nephrolithiasis treten 
erst dann auf, wenn sich die Folgen der mechanischen Reizung des Nieren- 
beckens einstellen oder wenn eine Einklemmung eines Steines im Ureter 
stattfindet. Letzterer Umstand ist es, welcher nach Analogie der Gallen- 
steine das diagnostisch wichtigste Symptom der Nierensteine hervorruft: die 
Schmerzen, die sogenannte Nierensteinkolik. Ein derartiger Kolikanfall tritt 
zuweilen ganz plétzlich und unerwartet auf; in anderen Fallen ist er durch 
irgendeine Gelegenheitsursache (Springen, Laufen, Fahren, Reiten u. dgl.) 
hervorgerufen. Der Schmerz gewinnt oft eine furchtbar qualende Starke; 
er strahlt vom Riicken und von den Seitenteilen des Abdomens lings der 
Richtung der Ureteren nach unten und oft auch nach oben aus, verbreitet 
sich besonders gegen die Blase, die Hoden, bis in den Oberschenkel, nach 
oben den Riicken hinauf. Gegen Druck empfindlich ist besonders oft eine 
der Kriimmung des Ureters entsprechende Stelle des Leibes, die rechts fast 
ganz mit dem Mac Burneyschen Punkt (Bd. I, S. 633) iibereinstimmt. 
Beachtenswert ist auch die nicht selten vorhandene Druckempfindlichkeit 
des gleichseitigen Hodens. Sehr haufig besteht Ubelkeit und wiederholtes 
Erbrechen. Der Stuhl ist angehalten, die Flatus gehen nicht ab, so daB der 
Darm leicht meteoristisch aufgetrieben und empfindlich wird. Der Puls ist 
beschleunigt und oft abnorm gespannt, die Temperatur gewohnlich etwas 
erhéht. Selten beobachtet man Schiittelfrost. Bei starkeren Anfallen tritt 
oft ein allzemeiner Kollapszustand mit kleinem raschen Pulse, kaltem Schweibe 
und Ohnmachtsanwandlungen ein. Der Harn wird meist in sparlicher Menge, 
aber unter haufigem schmerzhaften Harndrang entleert. Zuweilen ist er an 
Menge und Beschaffenheit aber auch fast ganz normal, wenn er naémlich aus- 
schlieBlich von der anderen, freigebliebenen Niere herstammt. Oligurie oder 
selbst vollstiindige Anurie mit ihren lebensgefahrlichen Folgen tritt regel- 
maBig dann ein, wenn beide Ureteren verstopft sind. Doch kann auch bei 
nur einseitiger Steineinklemmung die Harnentleerung infolge einer auf noch 
unbekannte Weise eintretenden reflektorischen Hemmung der Nierensekre- 
tion in der anderen Niere gering sein oder fast ganz aufhéren. Man hat schon 
wiederholt bei einseitiger Nierensteineinklemmung eine fast véllige bis zu 
8 Tagen anhaltende Anurie beobachtet. In diesen Fallen besteht die Gefahr 
der Uriimie, obwohl es auffallend ist, wie selten diese gerade bei Steineinklem- 
mung eintritt. Beim gleichzeitigen Vorhandensein von mechanischer Reizung 
oder entziindlichen Prozessen ist der entleerte Harn oft blut- und eiterhaltig. 
Auch wenn der Harn makroskopisch normal zu sein scheint, ergibt die mikro- 
skopische Untersuchung des zentrifugierten Harns oft einige Leukozyten, 
rote Blutkérperchen, vereinzelte hyaline Zylinder und namentlich oft Kristalle 
von Harnsiure. — Die Dawer der Nierensteinkolik hangt von der Dauer der 
Einklemmung ab; sic kann wenige Stunden oder mehrere Tage betragen. 
Nicht selten endet der Anfall mit dem Abgange des Steines nach aufen. 

In der Zwischenzeit zwischen den einzelnen Anfallen befinden sich manche 
Kranke fast ganz wohl, wahrend bei anderen leichtere Symptome von Kreuz- 
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und Riickenschmerzen, zuweilen auch ausgesprochen in die Gegend der einen 
Niere lokalisiert, ferner gastro-intestinale Storungen, haufigerer Harnandrang 
u. dgl, dauernd fortbestehen. Schwerere Erscheinungen treten ein infolge 
stiirkerer mechanischer Reizung des Nierenbeckens und infolge entziind- 
licher Komplikationen. Dann steigern sich die Schmerzen in der Nieren- 
gegend. Der Harn zeigt eine eitrige Beimischung, enthalt Nierenbecken- 
epithelien und oft auch Blut. Gerade der héufige Blutgehalt des Harns infolge 
der mechanischen Verletzungen der Schleimhaut des Nierenbeckens ist eine 
fiir die Pyelitis caleulosa charakteristische Erscheinung. Findet man, wile 
es zuweilen vorkommt, den Harn zu manchen Zeiten vollstandig klar und 
normal, zu anderen Zeiten dagegen eiterhaltig, so darf man an eine zeitweilige 
Verlegung des von der kranken Niere kommenden Ureters durch einen Nieren- 
stein denken. — Viel schwerer werden die Krankheitserscheinungen, wenn 
es zu einer stirkeren eitrigen Pyelitis und Pyelonephritis kommt. Die Ein- 
zelheiten (Schmerzen, Fieber, Geschwulstbildung, Perforation nach innen 
oder nach auSen) brauchen nicht noch einmal besprochen zu werden, da 
sie vollstindig mit dem friiher Gesagten (siehe das vorige Kapitel und Ka- 
pitel VI im vorigen Abschnitte) iibereinstimmen. Der Symptomatologie der 
Hydronephrose ist weiter unten ein besonderes Kapitel gewidmet. 

Der Gesamtverlauf der Nephrolithiasis ist in der Regel ein sehr chronischer. 
Da die Neigung zur Steinbildung meist fortbesteht und da auch die einmal 
entstandenen Folgezustande lange anhalten kénnen, so entwickelt sich haufig 
ein langwieriger Krankheitszustand, welcher sich in wechselnder Weise und 
mit mannigfachen Verschlimmerungen und Nachlissen aus Kolikanfallen, 
Blutungen, pyelocystitischen Beschwerden usw. zusammensetzt. In manchen 
Fallen kann freilich schlieBlich eine vollstiindige Heilwng erfolgen. Die vor- 
handenen Steine werden entleert, neue werden nicht gebildet, die entstandene 
Pyelitis verliert sich, und damit héren natiirlich auch alle Krankheitserschei- 
nungen dauernd auf. Andererseits schlieBt die Nephrolithiasis aber auch 
eine Anzahl von Gefahren in sich, welche das Leben ernstlich bedrohen. 
Diese bestehen, von der seltenen Urimie abgesehen, vor allem in der Ent- 
wicklung von Pyelonephritis und von noch ausgedehnteren Eiterungen und 
allgemeinem Krafteverfall, pyiimischen Zustiinden usw. Eine mégliche Gefahr 
bei derartigen chronischen Eiterungen liegt auch in dem Auftreten einer all- 
gemeinen Amyloiddegeneration der inneren Organe. 

Unter den vorkommenden Komplikationen von seiten anderer Organe 
hat der Umstand besonderes Interesse, da zuweilen Gallensteine und Nieren- 
steine bei einem und demselben Kranken gefunden werden. Auch an die 
Kombination von Nierensteinen mit sonstigen gichtischen Erkrankungen (s. d.) 
und anderen Konstitutionskrankheiten (Diabetes, Arteriosklerose) ist hier 
noch einmal zu erinnern. 

Diagnose. Sind typische Anfalle von Nierenkolik mit Abgang von Steinen 
bereits wiederholt aufgetreten oder verbinden sich die Kolikanfille mit aus- 
gesprochenem Blut- und Hitergehalt des Harns, so hat die Diagnose der Nephro- 
lithiasis keine Schwierigkeit. Anders ist es dagegen in den Fallen, wo noch 
niemals Steine abgegangen sind und die Kranken nur iiber Schmerzen, gastro- 
intestinale Stérungen u. dgl. klagen. Hier handelt es sich vor allem darum, 
neben den anderen in Betracht zu ziehenden Affektionen von vornherein 
auch an die Méglichkeit von Nierensteinen zu denken und die Anamnese und 
Untersuchung danach zu richten. Schwierig ist namentlich oft die Unter- 
scheidung von Gallensteinkoliken, von rezidivierenden Erkrankungen des 
Wurmfortsatzes, von Darmkoliken, von rein nervésen Stérungen, beweg- 
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Rontgen-Aufnahme bei Stein in der rechten Niere (Riickenlage des Patienten, 
Réhre vorn, Platte am Riicken). 

a = Schatten der XII. Rippe; 6 = Nierenstein (spdter operativ entfernt); 
c = Schatten der Lendenwirbel. 


Striimpell, Spez. Path. u. Therapie. II. Bd. Verlag von F. C. W. Vogel in Leipzig. Richard Hahn (H. Otto), Leirzig. 
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licher Niere, Lumbago u. dgl. Die Annahme einer Nephrolithiasis stiitzt sich 
dann vor allem auf die genaue Beriicksichtigung der Art der Schmerzen (Aus- 
strahlung in die Blase und Geschlechtsteile), die Druckempfindlichkeit der 
Nierengegend und des Ureters, den haufigen Harndrang bei bestehender Oli- 
gurie, die vermehrte Pulsspannung und vor allem auf die genaue mikro- 
skopische Untersuchung des Harns (Blut- und Eiterkérperchen, einzelne 
hyaline Zylinder, Harnsaurekristalle). Oft kann natiirlich erst eine langere 
Beobachtung des Krankheitsfalles die sichere Diagnose erméglichen. 


Von groBer Wichtigkeit ist es, namentlich in bezug auf eine etwaige ope- 
rative Behandlung, festzustellen, welche Niere der Sitz des Leidens ist und 
ob iiberhaupt die eine Niere noch vollig gesund ist oder nicht. Bei der Be- 
urteilung dieser Fragen mu8 man sich zundchst von dem hauptsiichlichsten 
Sitze der Schmerzen, von dem Verhalten des Harns (Zunahme seines Eiter- 
gehalts durch Druck auf die kranke Niere, zeitweilige Entleerung normalen 
Harns bei Verstopfung des Ureters auf der kranken Seite u. a.) und von den 
etwaigen Ergebnissen der auSeren Untersuchung (Schmerzhaftigkeit, etwaige 
Tumorbildung bei Hydronephrose u. dgl.) leiten lassen. In allen schwereren 
Fallen ist aber eine spezialistische Untersuchung mit Hilfe der neueren Unter- 
suchungsmethoden (Cystoskopie, gesonderte Untersuchung des von jeder 
einzelnen Niere abgesonderten Harns u. a.) notwendig. Sehr schéne dia- 
gnostische Ergebnisse bei Nierensteinen liefert auch die Untersuchung mit 
Réntgenstrahlen. Mit Hilfe der neueren verbesserten Technik kénnen nicht 
nur Phosphatsteine, sondern auch Uratsteine durch die Réntgenphotographie 
meist nachgewiesen werden. In allen schweren verdichtigen Fallen ist daher 
eine gute Réntgenaufnahme dringend anzuraten. 

Therapie. Da die aus Harnsdure bestehenden Konkretionen die bei weitem 
haufigsten sind, so beziehen sich auch die meisten der bei der Nephrolithiasis 
iiblichen Kurmethoden zunichst auf diese. 

Ist bei einem Kranken die Neigung zur HarngrieSbildung festgestellt 
oder sind sogar schon schwerere Symptome der Nephrolithiasis: eingetreten, 
so hat man zunachst eine Anzahl von allgemeinen didtetischen Vorschriften 
zu machen, welche die Harnsiurebildung im allgemeinen beschrénken und 
die Léslichkeit der gebildeten Harnsiure nach Moglichkeit fordern sollen. 
Ohne uns zu sehr auf theoretische Uberlegungen einzulassen, geben wir im 
folgenden die als praktisch erwiesenen und ziemlich allgemein anerkannten 
MaBregeln wieder. Zunachst ist jede iibermapige Zufuhr von Nahrungsmitteln 
iiberhaupt und namentlich eine zu reichliche Fleischnahrung zu verbieten. 
Nukleinreiche Speisen (Leber, Kalbsbries, Kalbsniere u. dgl.) sind vollstandig 
zu vermeiden. Den Kranken ist eine vorherrschend (aber keineswegs aus- 
schlieBlich) vegetabilische Diat neben maBigem FleischgenuB, auberdem auch 
Milch zu empfehlen. Geistige Getrinke diirfen gar nicht oder nur in geringer 
Menge, saure Speisen und Getranke gar nicht genossen werden. Zweck- 
maBig ist es, durch regelmaBige Kérperwagungen die Nahrungszufuhr zu 
beaufsichtigen, um bei allen normal genahrten Personen jeden weiteren Ansatz 
zu vermeiden, bei Fettleibigen eine Abnahme des Kérpergewichts zu erzielen. 
AuBerdem sollen, soweit es der Allgemeinzustand der Kranken erlaubt, regel- 
miabige Kérperbewegung und Muskelarbeit (Turnen, Sagen, Gartenarbeit usw.), 
sowie der hiufige Gebrauch warmer Bader (Solbader, Radiumbader) den 
Stoffverbrauch fordern, und endlich mu8 durch eine reichliche Fliissigketts- 
zufuhr der Harn verdiinnt und somit sein Loswngsvermogen erhéht werden. 
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Dieser letzteren Indikation wird gewohnlich gleichzeitig mit derjenigen 
entsprochen, die saure Reaktion des Harns durch Zufuhr von Alkalien herab- 
yusetzen und damit die Niederschlage der Harnsiure méglichst zu erschweren. 
Hieraus ergibt sich die bei der Nephrolithiasis sehr verbreitete Anwendung 
der Alkalien und alkalischen Mineralwdsser. Durch direkte Versuche (PFEIF- 
FER u. a.) hat man in der Tat nachzuweisen vermocht, daB der Harn nach 
dem Gebrauch derartiger Wasser und Arzneimittel ein gesteigertes Lisungs- 
vermogen fiir Harnséure erhalt. Am einfachsten ist es, wenn man Natrium 
phosphoricum (tiglich 5—15g) oder besser Natriwm carbonvcum (5—10 g) 
oder endlich das besonders empfohlene Lithium carbonicum (mehrmals taglich 
0,1—0,5) in reichlichen Mengen von einfachem Wasser, kohlensaurem Wasser 
oder Fruchtlimonade auflésen und von den Kranken trinken laBt. Auch 
Mischungen der genannten Mittel (z. B. nach Canrant Natr. bicarb. 0,5, 
Lithion carbon. efferv. 0,25, Kal. citric. 1,0 oder das sogenannte Uricedin, 
aus Natrium- und Lithiumcitrat, Natriumsulfat und Chlornatrium bestehend, 
davon mehrmals tiglich 1,0) und auBerdem die Magnesia borocitrica (dreimal 
tiglich ein Teeloffel in Sodawasser mit Zucker) werden oft mit gutem Erfolg 
angewandt. Von den natiirlichen Mineralwadssern sind die Quellen von Fa- 
chingen, Vichy, Karlsbad, Wildungen (Georg Victor- Quelle), Briickenau, Salz- 
brunn, Neuenahr u. a. am meisten in Gebrauch. Die natiirlichen Lithion- 
wasser (ASmannshausen, Salzschlirf) enthalten so geringe Mengen des Lithion- 
salzes, dai man ihnen im allgemeinen die kiinstlichen Lithionwdsser vorziehen 
wird. : 

Die Versuche, durch Zufuhr bestimmter chemischer Substanzen die Lés- 
lichkeitsverhaltnisse fiir die Harnsiure zu erhéhen, haben trotz vielfacher 
Bemithungen erst wenig unzweideutige Erfolge gehabt. Die im menschlichen 
Organismus obwaltenden Bedingungen sind eben wesentlich andere, als im 
Reagensglase. Das mehrfach empfohlene Piperazin (1,0—3,0 taglich) hat 
sich als wenig wirksam erwiesen, und auch mit dem Lysidin (1,0—4,0 taglich), 
dem Urétropin (taiglich 1,0—1,5 in Wasser) u. a. sind bei der Nephrolithiasis 
noch keine sicheren Erfolge erzielt worden. Immerhin sind weitere Versuche 
mit diesen Mitteln, vor allen dem Urotropin, nicht unberechtigt. 

Sehr wichtig ist die symptomatische Behandlung. Insofern sie sich auf 
den begleitenden Nierenbecken- und Blasenkatarrh beziehen muB, kann auf die 
betreffenden Kapitel dieses Buches verwiesen werden. Gegen die Nieren- 
blutungen sind einige innere Mittel empfohlen worden, deren Wirkung aber 
recht zweifelhaft ist: Ergotin, Hydrastis canad. u. a. Etwas mehr Vertrauen 
verdienen subkutane Injektionen von Adrenalin (eine Spritze einer 1°/p9 Lé- 
sung und Gelatineinjektionen (100—150 g einer sterilisierten 1—2 proz. Lésung). 
Auch die innerliche Darreichung einer etwa 5 proz. Gelatineabkochung (durch 
Zusatz von Himbeersaft schmackhaft gemacht) ist empfehlenswert. Von 
groBer praktischer Bedeutung ist die Behandlung der Kolikanfille. Das 
Hauptmittel sind die Narkotika, Opium und Morphium, innerlich, in Form 
von Suppositorien oder bei sehr heftigen Schmerzen am besten subkutan. 
Auch Chloral und Chloroformeinatmungen kénnen in schweren Fallen an- 
gewandt werden. AuSerdem wirken warme Bader, warme Umschlige, nar- 
kotische Einretbungen (Chloroform) oft mildernd ein. Manche Kranke emp- 
finden eine Erleichterung ihrer Schmerzen durch Hochlagerung des Beckens 
und tiefe Lage des Rumpfes. Vibrationsmassage der Nierengegend und vor- 
sichtiges nach abwirts Massieren lings des Ureters wird von einigen Arzten 
empfohlen, aber nicht immer von den Kranken gut vertragen. Die Dar- 
reichung von Glyzerin (2—3mal ein Efloffel in Tee oder Milch), das die 
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Kontraktionen des Ureters beférdern soll, ist wohl hauptsichlich als eine 
Medicatio patientiae causa zu betrachten. Reichliche Hliissigkeitszufuhr ist 
stets zweckmafig, um durch eine vermehrte Harnabsonderung das Fortspiilen 
des eingeklemmten Steines zu erleichtern. 

Ausgezeichnete Erfolge hat die seit Srmon (1871) in bestindigem Fort- 
schritt begriffene operative Behandlung der Nierenkrankheiten auch bereits 
in vielen Fallen von Steinniere erzielt. Seitdem durch die vervollkommnete 
Réntgentechnik die Diagnose der Nierensteine meist leicht und sicher ge- 
stellt werden kann, sind die Erfolee der operativen Therapie bei den 
Nierensteinen ganz auBerordentlich gimstige geworden. Es ist daher drin- 
gend anzuraten, in allen Fallen von Nephrolithiasis mit schweren Sym- 
ptomen, insbesondere mit sekundiren eitrigen Entziindugen, die Moglichkeit 
eines chirurgischen Eingriffes (Nephrotomie oder Nephrektomie) zu erwiigen. 
Von gréBter Wichtigkeit ist ein rechtzeitiger chirurgischer Eingriff in den 
gefahrlichen Fallen, wo bei Nephrolithiasis unter heftigen Schmerzen eine 
andauernde, fast véllige Anurie eintritt. Halt die Anurie linger als 
2—3 Tage an, so ist die Operation meist notwendig. Ebenso kénnen an- 
haltende schwere Nierenblutungen oder heftige Kolikschmerzen die Indi- 
kation zur Operation abgeben. 

Das bisher Gesagte gilt, wie erwihnt, vorzugsweise fiir die Behandlung 
der harnsauren Steine. Bei Oxalatsteinen ist die Einschrinkung der vege- 
tabilischen Nahrung geboten. Dabei hat sich auch hier der Gebrauch alka- 
lischer Wasser bewahrt. Besondere Vorschriften fiir die Behandlung etwaiger 
Cystunsteine kennen wir nicht. Dagegen ist beim Vorhandensein von Phos- 
phatsteinen, die sich nur aus alkalischem Harn niederschlagen kénnen, die 
Anwendung von Sauren, insbesondere von Milchsdure (0,5—1,0 innerlich in 
waBriger Lésung) und Salizylsdure, ferner von Salzsiure und Phosphorsadure 
empfohlen worden. Die Hauptsache wird freilich stets die Behandlung des 
der Steinbildung zugrunde liegenden Leidens der Harnwege sein. 


Drittes Kapitel. 
Die Tuberkulose des Urogenitalapparates. 


Atiologie und patholegisehe Anatomie. Daf bei der Anwesenheit mannig- 
facher tuberkuléser Prozesse im Kérper Tuberkelbazillen verhaltnismabig 
leicht auf dem Wege des Blutstromes auch in die Nieren gelangen und hier 
eine Tuberkeleruption veranlassen kinnen, erscheint nicht auffallend. Man 
findet dementsprechend bei der akuten Miliartuberkulose, bei der Lungen- 
tuberkulose usw. ziemlich haufig in den Nieren einzelne oder zahlreichere 
miliare Tuberkel, welche iiber die ganze Niere oder zuweilen auch nur im 
Gebiete eines Arterienastes verbreitet sind. mae 

Wahrend die Miliartuberkulose der Niere aber ohne jede klinische Be- 
deutung ist, gibt es auch eime ausgedehnte oriliche Tuberkulose der Niere, sowie 
der iibrigen Harnwege und der Geschlechtsteile. Derartige Erkrankungen 
kommen zuweilen im AnschluB an ausgesprochene vorhergehende Tuber- 
kulose in anderen Organen, insbesondere in den Lungen vor, oder sie treten 
als anscheinend selbstindiges Leiden auf, welches man mit dem Namen der 
Urogenitaltuberkulose bezeichnet. Hierbei scheint die Infektion mut den 

“Tuberkelbazillen in der Regel ebenfalls auf dem Wege des Blutstromes zu 
erfolgen, indem schon vorher irgendwelche, wenn auch vielleicht verborgene 
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tuberkulése Herde im Kérper vorhanden waren (Lungen, Bronchialdriisen, 
andere Lymphdriisen, tuberkulése Knochenerkrankungen u. dgl.). In einzelnen 
Fiillen handelt es sich vielleicht auch um ein Eindringen von Tuberkel- 
bazillen von auBen in die Harn- oder Geschlechtswege. Doch scheint die 
hiimatogene Infektion bei der Urogenitaltuberkulose die Regel zu sein, zu- 
mal da nach den Ergebnissen der neueren chirurgischen Erfahrungen die 
ersten tuberkulésen Herde gewohnlich in den Nieren und zwar in der Regel 
zuerst nur in einer Niere auftreten. Erst spaiter (nur ausnahmsweise zuerst) 
erkranken dann auch die Harnblase, besonders hiufig, wie es scheint, die 
Prostata, ferner die Samenblischen und die Hoden. Von dem zuerst er- 
griffenen Organe breitet sich die Krankheit kontinuierlich oder auch sprung- 
weise auf die Nachbarschaft aus. Kommen die Fille zur Sektion, so ist 
die Tuberkulose oft so ausgedehnt, da8 man den Ort des ersten Beginns gar 
nicht mehr mit Sicherheit feststellen kann. Bei Fraven lokalisiert sich die 
Tuberkulose zuweilen vorherrschend in dem Genitalapparat (Uterus- und 
Ovarialtuberkulose). 

Wie bei allen tuberkulésen Erkrankungen, so spielt auch bei der Urogenital- 
tuberkulose die individuelle Disposition eine nicht zu iibersehende Rolle. 
Die Disposition kann angeboren (Hereditat, Familiaritat) oder erworben sein. 
In letzterer Hinsicht ist bemerkenswert, dab vorhergehende gonorrhoische 
Erkrankungen (gonorrhoische Epidydimitis, gonorrhoische Cystopyelitis), bei 
Frauen zuweilen puerperale Pyelitiden den Boden fiir die tuberkulése In- 
fektion vorbereiten. 

In den Nieren bildet sich die tuberkulése Infiltration bald vorwiegend vom 
Nierenbecken aus, bald in der Nierensubstanz selbst. Es entstehen gelbe 
kasige Herde, die schlieBlich zerfallen und dadurch. zu einer wirklichen 
»Nephrophthisis « fiihren. Geht die Erkrankung vom Nierenbecken aus, so werden 
zuerst gewohnlich die Nierenpapillen ergriffen. Es bilden sich geschwiirige 
Ausbuchtungen des Nierenbeckens, und schlieBlich wird das ganze Nieren- 
becken in eine mit nekrotischem Gewebe und kisigem Detritus bedeckte 
Geschwiirsflache verwandelt. In sehr vorgeschrittenen Fallen ist fast die 
ganze Niere zerstért. Wie oben erwahnt, ist die Erkrankung anfangs oft 
einseitig, spater ist sie aber in der Regel beiderseitig, auf der einen Seite freilich 
haufig weiter fortgeschritten als auf der anderen. Zuweilen findet sich die 
eine Niere tuberkulés erkrankt, die andere sekundir amyloid entartet. 

Setzt sich die Erkrankung auf den Ureter fort, so ist die Wandung 
desselben ebenfalls tuberkulés infiltriert und daher verdickt, wahrend die 
Schleimhaut haufig zum gréSten Teil in eine nekrotische Geschwiirsfliche 
verwandelt ist. Ganz entsprechende Verhiltnisse finden sich in der Harn- 
blase und in seltenen Fallen auch in der Harnréhre, wihrend es in der 
Prostata, den Samenblaschen und den Hoden hiufig zur Bildung kisiger 
Herde, seltener aber zum Zerfalle und zum Durchbruch der tuberkulésen 
Neubildung kommt. 

Klinisehe Symptome. Das Krankheitsbild der Urogenitaltuberkulose ent- 
spricht in den meisten Einzelheiten vollstindig demjenigen einer schweren 
chronischen Pyelocystitis. Die etwaigen drtlichen Beschwerden sind Schmerzen 
in der Nieren- und Blasengegend. Diese kénnen zuweilen eine oroBe 
kolikahnliche Heftigkeit annehmen, wenn durch zerfallende bréeklige 
Massen eine zeitweilige Verstopfung eines Ureters eintritt. Ist auch die 
Blase befallen, so entsteht haufiger Harndrang und Schmerz beim Urinieren. 
In anderen Fallen sind aber die Schmerzen wihrend der ganzen Krankheit 
nur gering. 
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Die diagnostisch wichtigsten Veranderungen zeigt der Harn. Er enthilt 
fast ausnahmslos einen reichlichen, aus Kitterkorperchen und Detritus be- 
stehenden Bodensatz. Seine Menge bleibt meist lange Zeit normal, seine 
Reaktion ist schwach saver, kann in schweren Fallen aber auch alkalisch werden 
(Komplikation mit alkalischer Harngirung). Diagnostisch wertvoll ist der 
zuweilen mégliche Nachweis von Gewebsfetzen (elastischen Fasern und Binde- 
gewebe) im Harn, weil dieser Befund unmittelbar fiir einen geschwiirigen 
ProzeB spricht. Weit wichtiger ist aber der Nachweis von Tuberkelbazillen 
im eitrigen Harnsediment (ROSENSTEIN u. a.). Er gelingt in fast allen Fiillen 
und ist ein untriigliches, unbedingt entscheidendes Merkmal fiir die Diagnose. 
Nur insofern erfihrt der Nachweis der Tuberkelbazillen im Harn eine praktisch 
zuweilen recht stérende Beeintrichtigung, als durch die gewdhnliche, beim 
Sputum stets anwendbare Farbungsmethode im Harnsediment nicht selten 
auch andere Bazillen (die sogenannten Smegmabazillen) gefirbt und daher 
falschlich fiir Tuberkelbazillen gehalten werden kénnen. Leicht anwendbare, 
sichere Unterscheidungsmerkmale zwischen beiden Bazillenarten sind noch 
nicht gefunden, und so kann in zweifelhaften Fallen erst die Reinkultur und 
die Impfung die Entscheidung liefern. Immerhin wird man, wenn man den 
Harn mit dem Katheter entnimmt und gleichzeitig alle iibrigen Erschei- 
nungen beriicksichtigt, in der Regel mit dem einfachen Farbeverfahren 
auskommen. Andere Bakterien fehlen meist vollstaindig im ‘Harn bei tuber- 
kuléser Pyurie. — Blutbeimengungen zum Harn kommen bei der Urogenital- 
tuberkulose nicht selten vor. In mehreren Fallen unserer Beobachtung war 
eine geringe Himaturie das erste Symptom, welches den Kranken auf sein 
Blasenleiden aufmerksam machte. Gewéhnlich geht aber die Pyurie der 
Hamaturie vorher. Starkere Nierenblutungen treten meist nur in den fritheren 
Stadien der Krankheit auf. Dagegen sind geringe Blutbeimengungen durch 
das Mikroskop haufig nachweisbar. In manchen Fallen fehlt jeder Blut- 
gehalt des Harns. : oath t 

Die Grtliche objektive Untersuchung der Nieren ergibt meist ein nega- 
tives Resultat. Nur in vereinzelten Fallen hat man die erkrankte Niere 
als Geschwulst durch die Bauchdecken hindurch fiihlen konnen, was ge- 
wohnlich weniger von der tuberkulésen Infiltration, als vielmehr von der 
hydronephrotischen Erweiterung des Nierenbeckens abhing. | Zuweilen Aaa 
auch die in ihrer Wandung verdickte Harnblase fiihlbar sein. Diagnostise 
weit wichtiger ist die driliche Untersuchung der Prostata und der Hoden. 
An den letzteren fiihlt man oft die der tuberkulésen Infiltration ane 
sprechende, sich vorzugsweise am Nebenhoden bemerkbar eee a 
hirtwng, wihrend man die Harte und VergroSerung der Prostata und c ef 
Samenblaschen meist leicht durch die Palpation vom Mastdarm aus nach- 
weisen kann. ee 

Unter den Allgemeinerscheinungen ist vor allem das Fieber her es 
heben, welches nur ausnahmsweise ganz fehlt und in den a ae ae 
gewohnlich einen ausgesprochen remittierenden, hektischen eee a re i 
Die iibrigen Allgemeinerscheinungen sind dieselben wie bel oe n Ae 
iibrigen tuberkulésen Erkrankungen: Andamie, andauernd eae e ee 
frequenz, Abmagerung, Appetitlosigkeit, zunehmende Korpersc we fs tebe 
— Ein besonderes Augenmerk hat man auf das etwaige aes oa 
Vorhandensein anderweitiger tuberkuléser Erkrankwngen 1m rte ‘ Pas 
D Knochen usw.) zu richten, die indessen auch vollstan ig 

a it ei in drtlichen Urogenitaltuberkulose zu 
kénnen, so dafi man es mit einer rein Ortlc g 
tun hat. “A 


100 Krankheiten der Nierenbecken und der Harnblase. 


i Der Verlauf des Leidens ist, wenn nicht noch rechtzeitig chirurgische 
Hilfe méglich ist, meist ein unaufhaltsam fortschreitender. Heilungen kommen, 
wenigstens in allen einigermaBen ausgebreiteten Fallen, nicht vor. Die Dauer 
der Krankheit betrigt einige Monate bis 1—2 Jahre, bisweilen aber auch 
viel linger. Der tédliche Ausgang erfolgt meist durch die zunehmende all- 
gemeine Schwiiche, selten unter den Erscheinungen der Ammoniame, zuweilen 
auch durch eine Miliartuberkulose oder eine sonstige tuberkulése Erkrankung 
(Lungentuberkulose, tuberkulése Meningitis u. a.) oder allgemeine Amyloid- 
erkrankung. 


Diagnose. Die Diagnose der Urogenitaltuberkulose ist in den entwickelten 
Fillen jetzt meist nicht mehr schwierig, da sie durch den Nachweis der Tu- 
berkelbazillen neben dem Eitergehalt im Harn mit voller Sicherheit gestellt 
werden kann. Freilich ergibt sich hieraus nichts iiber die drtliche Ausbreitung 
des Prozesses. Um iiber diese ein Urteil zu gewinnen, miissen die értlichen 
Beschwerden und die objektive Untersuchung der einzelnen Organe hinzu- 
gezogen werden. Von groBer diagnostischer Bedeutung ist die Cystoskopie 
und die Katheterisation der Ureteren geworden. Niheres hieriiber findet 
man in den Spezialschriften. 

Zur Begriindung des ersten Verdachtes auf eine tuberkulése Erkrankung 
dient vor allem die Beriicksichtigung des Allgemeinzustandes und des Habitus 
der Kranken, der Nachweis der erblichen Belastung oder wenigstens der nahe- 
liegenden Méglichkeit zur tuberkulésen Infektion, ferner der Nachweis sonstiger 
tuberkuléser Erkrankungen (vor allem auch Untersuchung der Blase, der 
Hoden, der Prostata und der Samenblaschen), das hektische Fieber und der 
langwierige, nur schwer giinstig zu beeinflussende Verlauf. Jedenfalls mu 
man es sich zur Regel machen, i allen Fiéillen von scheinbar spontan ein- 
tretender Himaturie und insbesondere von andauerndem Eitergehalt des Harns, 
die sich nicht anderweitig erkliren lassen, eine Untersuchung des Harnsediments 
auf Tuberkelbazillen (s. 0.) vorzunehmen. Man wird dann oft imstande sein, 
auch die leichteren und beginnenden Fille des keineswegs sehr seltenen Leidens 
sicher zu erkennen. 


Therapie. Ob eine spezifische Behandlung der Urogenitaltuberkulose 
mit dem Kocuschen Tuberkulin Aussicht auf dauernden Erfolg hat, laBt 
sich nach den bisherigen sparlichen Erfahrungen nicht sagen. Ein in vor- 
sichtiger Weise mit dem Mittel angestellter Versuch diirfte immerhin ge- 
rechtfertigt sein, wenn auch die Hoffnung auf einen augenscheinlichen Nutzen 
keine zu groBe sein darf. Im tibrigen sind wir bei der Behandlung der Tu- 
berkulose der Harnwege auf dieselben Mittel angewiesen, wie bei der ge- 
wohnlichen chronischen Pyelitis und Cystitis. Von inneren Mitteln haben wir 
chlorsaures Kalium, Terpentin, Kreosot und die Guajakolpraparate am hau- 
figsten angewandt und namentlich von letzteren einige Male gute Erfolge 
gesehen. Bei der Blasentuberkulose sind Ausspiilungen der Blase vorzu- 
nehmen. Von gréBerer Bedeutung, als die innere Therapie, ist die chirurgische 
Behandlung der Nierentuberkulose geworden. Kann durch eine genaue Unter- 
suchung eine ednsettige Erkrankung nachgewiesen werden, so ist die Exstirpa- 
tion der erkrankten Niere angezeigt und schon oft mit gutem, auch dauerndem 
Erfolg ausgefithrt worden. Darum ist eine méglichst friihzeitige Diagnose der 
Krankheit von gré8ter Wichtigkeit. — Auch die Tuberkulose des Hodens 
ist oft Gegenstand chirurgischer Behandlung. 
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Viertes Kapitel. 
Hydronephrose. 


(Erweiterung des Nierenbeckens.) 


Atiologie. Entsteht an irgendeiner Stelle der Harnwege eine Verengerung, 
die den Abflu8 des Urins hemmt, so staut sich der Harnin dem nach riickwirts 
von der Stenose gelegenen Abschnitt und fiihrt hier allmahlich infolge des 
Druckes der stagnierenden Fliissigkeit zu einer immer mehr und mehr zu- 
nehmenden Erweiterung der Harnwege mit Druckatrophie des sezernieren- 
den Gewebes. Im allgemeinen zeigt sich, daB allmdhlich zustande kommende 
Verengerungen der Harnwege und weriodische, von freien Zwischenzeiten 
unterbrochene VerschlieBungen derselben (z. B. durch Steine) zu stirkeren 
Graden der Hydronephrose fiihren, als rasche vollstandige VerschlieBungen. 
Unter den erstgenannten Umstiinden ist die Absonderung der Niere nimlich 
viel langer anhaltend und reichlicher, als im letzteren Falle, wobei sie ge- 
wohnlich bald ganz aufhért. Vielleicht kann aber auch dann noch eine 
weitere langsame Ausdehnung des Nierenbeckens erfolgen, wenn namlich die 
Schleomhaut desselben zu sezernieren fortfahrt. Die Oberflache und die 
Gesamtgestalt der Niere zeigen bei der Hydronephrose mittleren Grades 
oft Unebenheiten und bucklige Vortreibungen (»hydronephrotische Schrumpf- 
mere«). Diese beruhen teils auf mechanischen Wirkungen, teils auf kompen- 
satorisch-hypertrophischen Prozessen. Bei den héchsten Graden der Hydro- 
nephrose bildet die Niere einen grofen, mit Flissigkeit gefiillten Sack, 
in dessen Wandungen kaum noch Reste von Nierengewebe nachweislich 
sind. Sitzt das Hindernis in einem Ureter, so entsteht eine einseitige Hydro- 
mephrose. Hat aber das Hindernis seinen Sitz in der Harnrohre, so erweitern 
sich allmahlich die Harnblase, beide Ureteren, und schlieBlich entsteht eine 
doppelseitige Hydronephrose. <i 

Ein VerschlupB des Ureters kommt beim Erwachsenen am haufigsten durch 
eingeklemmte Nierensteine zustande, ferner durch Neubildungen in der Um- 
gebung (Uterus, Ovarien), die den Ureter von auSen komprimieren. Auch 
von dem graviden Uterus kann ein derartiger Druck auf die Harnleiter aus- 
geiibt werden, daB eine (meist doppelseitige) Hydronephrose die Folge davon 
ist. Ferner kommen Narbenstrikturen, Klappenbildungen und Knickungen 
im Ureter vor, wodurch ein Hindernis fiir den Harnabflu8 entsteht. Endlich 
kann bei Karzinomen der Blase die untere Ausfiihrungsdffnung des Ureters 
verengt oder ganz verschlossen werden. Verengerungen der Harnrohre, die 
schlieBlich zu einer beiderseitigen Hydronephrose fiihren, kommen am hau- 
figsten durch Strikturen infolge von Gonorrhée zustande, auBerdem nament- 
lich durch VergréBerungen der Prostata. In seltenen Fallen kann sogar eine 
Praputialphimose das Hindernis bilden. en. 

Bemerkenswert ist, da& die Hydronephrose auch angeboren vorkommt 
und dann meist auf kongenitalen Bildungsfehlern der Ureteren ae Je 
iibrigen Harnwege beruht. Im spiiteren Lebensalter wird die Hydronep arose 
bei Frauen im allgemeinen haufiger beobachtet, als bei Mannern. Fr 

Pathologische Anatomie. Die pathologische Anatomie der ae HN 
phrose ist im ganzen eine sehr einfache. Es handelt sich pee ee 
rung des Nierenbeckens und eine damit verbundene Druckatrop oF ier i 
gewebes. Die Papillen werden abgeflacht, dic Harnkanalchen uy ae 
obliterieren allmahlich immer mehr und mehr und schlieBlich kann sich ai 
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ganze Niere in einen mit Fliissigkeit gefiillten bindegewebigen Sack ver- 
wandeln, in dessen Wandungen sich nur noch spirliche Reste von Nieren- 
gewebe nachweisen lassen. Die Gréfe solcher hydronephrotischen Sacke 
wird zuweilen eine so betrichtliche, da8 sie mehrere Liter Flissigkeit ent- 
halten kénnen. Letztere besteht anfangs natiirlich aus Harn. Je weiter 
aber die Atrophie der Niere fortschreitet, desto mehr besteht der Inhalt nur 
noch aus dem Sekrete der Schleimhaut. Entziindliche Zustainde findet man 
in der Hydronephrose nur dann, wenn sie schon vorher bestanden haben 
(z. B. bei einer Pyelitis calculosa) oder wenn nachtraglich noch Entziindungs- 
erreger in das Nierenbecken hineingelangen. Dann verwandelt sich die 
Hydronephrose in eine Pyonephrose. 

x» Klinische Symptome. Da das gesamte Krankheitsbild in vieler Hinsicht 
selbstverstindlich von der Natur des Grundleidens abhangig ist, so haben 
wir hier nur diejenigen Symptome zu besprechen, die auf die Entwicklung 
einer Hydronephrose hinweisen. Nicht selten macht eine solche iibrigens 
gar keine besonderen klinischen Erscheinungen, so da man die Hydrone- 
phrose héchstens aus dem Vorhandensein einer bestehenden Ursache ver- 
muten kann. 

Einen sicheren Anhalt zur Diagnose einer Hydronephrose gibt erst das 
Auftreten einer sicht- und fiihlbaren Geschwulst. Diese zeigt sich zuerst 
in der betreffenden Nierengegend, vergréSert sich dann aber allmahlich nach 
dem Hypochondrium und der Mittellinie des Leibes zu und kann schlieBlich 
sehr bedeutende Dimensionen zeigen. Respiratorische Verschiebungen sind 
bei linksseitiger Hydronephrose in der Regel nicht vorhanden; rechtsseitige 
Hydronephrosen kénnen aber zuweilen bei tiefer Inspiration deutlich nach 
abwirts riicken, Die Resistenz des hydronephrotischen Tumors ist meist 
eine ziemlich betrachtliche, doch kann zuweilen auch ein deutliches Fluk- 
tuatronsgefiihl vorhanden sein. Bei der Perkussion gibt die Geschwulst einen 
dumpfen Schall, von dem sich zuweilen der tympanitische Schall des vorn 
vor der Geschwulst verlaufenden Kolons (s. 8.78) abhebt. Ein wichtiges 
diagnostisches Merkmal ist es, wenn der Tumor zeitweise Schwankungen 
seiner Grope zeigt, indem er mit einer gleichzeitigen Steigerung der Diurese 
abnimmt, dann wiederum wahrend eines Geringerwerdens der Harnmenge 
an GréBe zunimmt (»intermittierende Hydronephrose«). Sehr eigentiimlich 
ist in solchen Fallen auch der Wechsel in den iibrigen klinischen Erschei- 
nungen. Zur Zeit der verminderten Harnausscheidung leiden die Patienten 
an heftigen Schmerzen, Erbrechen, Frésteln u. dgl., wihrend mit dem Ein- 
tritt. reichlicher Harnsekretion alle diese Beschwerden rasch verschwinden. 

Diagnostisch bedeutsam kann in zweifelhaften Fallen eine Probepunktion 
des Tumors sein. Fir das Bestehen einer Hydronephrose spricht es natiir- 
lich, wenn in der entleerten Fliissigkeit Harnbestandteile (vor allem Harn- 
stoff) nachgewiesen werden kénnen. Besteht die Hydronephrose aber schon 
lange Zeit, so wird, wie erwiahnt, ihr Inhalt einfach serds-schleimig, und dann 
ergibt die chemische Untersuchung keine sicheren Anhaltspunkte mehr zur 
Unterscheidung der Hydronephrose von Ovarialtumoren, sonstigen cystischen 
Nierengeschwiilsten u. del. 

Die Harnabsonderung kann bei einseitiger Hydronephrose, wenn die andere 
gesunde Niere vikariierend cintritt, eine vollkommen normale sein. Bei einer 
Striktur in der Urethra und ebenso bei doppelseitiger Ureterenverengerung ist 
dagegen natiirlich ein Hindernis fiir die Harnentleerung vorhanden, so daf die 
Harnmenge abnorm gering wird. Es kann sogar zu zeitweiliger vollstindiger 
Anurie und selbst zu wrdmischen Symptomen kommen. Die Beschaffenheit des 
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Harns richtet sich ganz nach der Art des Grundleidens. Sezerniert nur die ge- 
sunde Niere, so ist der entleerte Harn normal. Besteht gleichzeitig eine Pyelitis 
oder Cystitis, so ist der Harn eiter- oder bluthaltig. Kann der Harn aus der 
erkrankten Niere zeitweise abflieBen, zu anderen Zeiten nicht, so bietet, wie 
friiher erwaihnt, der Harn eine abwechselnde Beschaffenheit dar. 

In vielen Fallen von Hydronephrose sind bestindig ziemlich starke 6ért- 
liche Beschwerden vorhanden; nicht selten bestehen in der Geschwulst sogar 
heftige, nach dem Oberschenkel zu ausstrahlende Schmerzen. Freilich sind 
diese drtlichen Erscheinungen zuweilen auch auffallend gering. — Was die 
Symptome von seiten anderer Organe betriff{t, so zeigen sich am hiufigsten 
gastrische Stérungen, Ubelkeit, Appetitlosigkeit, Erbrechen, AufstoBen. Der 
Stuhl ist in einigen Fallen angehalten, in anderen bestehen hartnickige Durch- 
fille. Sehr interessant ist es, daB sich namentlich bei doppelseitiger Hydro- 
nephrose zuweilen deutliche Hypertrophie des linken Ventrikels mit allen 
ihren Folgeerscheinungen entwickelt. Ihr Zustandekommen erklirt sich 
u. E. genau ebenso, wie bei der chronischen Nephritis (s. 0. S. 20), durch die 
Einwirkung im Blute zuriickgehaltener Harnbestandteile. 

Der Gesamtverlauj des Leidens ist stets ein chronischer. Schwankungen 
im Verlaufe desselben kommen oft vor, doch kénnen allgemein giiltige An- 
gaben hieriiber nicht gemacht werden, weil sich die einzelnen Fille je nach 
der Art des Grundleidens zu verschieden verhalten. Die meisten Falle von 
Hydronephrose enden tédlich, sei es infolee der Grundkrankheit oder infolge 
sekundarer pyelo-nephritischer und peri-nephritischer Entziindungen, durch 
Uramie u.a. Heilungen kommen in seltenen Fallen vor, namentlich wenn 
die eine Niere ganz normal ist und kein unheilbares Grundleiden besteht. 
Sie kénnen spontan erfolgen (Perforation, Obliteration) oder durch ein ope- 
ratives Verfahren kiinstlich herbeigefiihrt werden. 

Die bei der Diagnose der Hydronephrose besonders zu beriicksichtigenden 
Punkte sind im bisherigen bereits hervorgehoben. Die Diagnose ist, namentlich 
wenn man das iitiologische Moment nicht kennt, meist keine leichte, und Verwech- 
selungen mit anderen Nierengeschwiilsten und Nierenechinokokken, mit Ovarial- 
tumoren, selbst mit Milz- und Lebergeschwiilsten sind schon vorgekommen. 

Therapie. Abgesehen von der symptomatischen Behandlung der Schmer- 
zen und der etwaigen begleitenden Pyelocystitis kann eine wirksame Therapie 
der Hydronephrose nur auf chirurgischem Wege versucht werden. Naheres 
hieriiber findet man in den chirurgischen Spezialschriften. 


Fiinftes Kapitel. 
Cystitis. 
(Blasenkatarrh.) 


Atiologie. In den meisten Fallen von Blasenkatarrh gelangen die Ent- 
ziindungserreger von auSen durch die Harnréhre in die Blase hinein. Das 
in dieser Beziehung unzweideutigste Experiment wird leider haufig von den 
Arzten selbst angestellt, wenn durch den Gebrauch eines macht gemiigend ge- 
reimgten und desinfizierten Katheters oder Bougies eine Cystitis hervorgerufen 
wird. Das Zustandekommen des Blasenkatarrhs wird in solchen Fallen 
meist noch dadurch erleichtert, daB es sich hierbei gewohnlich um eine mangel- 
hafte Harnentleerung (Strikturen der Harnréhre, Detrusorlahmung) handelt 
und da8 daher gleichzeitig eine Harnstauung stattlindet, bel welcher die 
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Wirksamkeit der Bakterien sich ungestért entfalten kann. Ein Kindringen 
der Entziindungserreger von der Urethra aus in die Harnblase findet auch 
bei der Incontinentia urinae statt. Hier bildet sich wegen des mangelhaften 
Sphinkterverschlusses eine stagnierende, mit dem Blaseninhalt direkt zu- 
sammenhingende Harnsiule in der Urethra, zu welcher die Luft mit den 
die Zersetzung des Harns anregenden Bakterien unmittelbar Zutritt hat. 
Auf diese Weise entstehen zahlreiche Falle von Cystitis ber Nervenkranken 
mit Léhmung der Blase, und ebenso auch viele der nicht seltenen Cystitiden 
bei aus irgendeinem sonstigen Grunde schwer kranken, benommenen Per- 
sonen (Typhus u. dgl.). 

Nicht selten schlieBt sich die Cystitis an Erkrankungen der benachbarten 
Harnwege an. Am hiufigsten ist es die gonorrhoische Urethritis, die sich un- 
mittelbar auf die Blase fortsetzt und zu einer gonorrhoischen Cystitis fiihrt. 
Hierbei ist es noch nicht sicher entschieden, ob stets die Gonokokken selbst 
durch ihr Vordringen in die Harnblase Cystitis bewirken oder ob letztere 
auch durch die sekundire Ansiedlung und Ausbreitung anderer Eiterkokken 
(Staphylokokken u. a.) hervorgerufen wird (s.u.). Sehr beachtenswert ist 
es tibrigens, daS die Entstehung einer Cystitis durch unzweckmaBig aus- 
gefiihrte Injektionen in die Harnréhre entschieden begiinstigt wird. — 
Bei Frauen kommt es verhiltnismaBig leicht zu einem Eindringen von 
Entziindungserregern aus der Scheide durch die kurze weibliche Urethra 
in die Harnblase. So entstehen namentlich die haufigen Cystitiden im Wochen- 
bett. In einzelnen Fallen kénnen sich auch Kommunikationen zwischen der 
Blase und gewissen Nachbarorganen bilden (Blasenmastdarmfisteln, Blasen- 
scheidenfisteln), wodurch wiederum den Entziindungserregern der Zugang 
zur Blase gedfinet ist. 

Eine andere Gruppe von Cystitiden ist durch die Anwesenheit fremder, 
die Blasenschleimhaut mechanisch reizender Koérper bedingt. Hierher gehért 
vor allem die Cystitis, welche die Blasensteine so haufig begleitet. Doch ist 
zu bemerken, da8 in den meisten Fallen der hierbei bestehende Blasen- 
katarrh nicht von den Steinen unmittelbar abhingt, sondern erst durch die 
Untersuchung mit Kathetern, Steinsonden u.dgl., kurz durch sekwndére 
Infektvonen hervorgerufen ist. 

Gegentiber den bisher besprochenen Entstehungsweisen der Cystitis ist 
die Anregung der Entziindung auf dem Wege des Blutstroms viel seltener. 
Am wichtigsten in dieser Beziehung sind gewisse, schon friiher (S. 86) er- 
wihnte chemische Subsianzen, die durch die Nieren ausgeschieden werden 
und eine Entziindung der Harnwege hervorrufen. Die heftigste derartige 
Wirkung zeigt das Cantharidin, das eine férmliche kruppése Cystitis verur- 
sachen kann. Auch nach gewissen Nahrungs- und Genufmitteln (z. B. nach 
jungem Bier) treten manchmal leichte Reizzustiinde der Blase ein. Bei den 
Infektionskrankheiten kommen verschiedene Méelichkeiten in Betracht 
Da viele Bakterien (z. B. Typhusbazillen) mit dem Urin ausgeschieden werden, 
so ist die Méglichkeit des himatogenen Entstehens einer sekundiren Cystitis 
vorhanden. Andererseits bedingt aber der schwere Allgemeinzustand sehr 
oft auch eine Infektion von der Urethra aus (s. 0.). — Da8 in einzelnen Fallen 
auch eine scheinbar idiopathische primédre Cystitis nach Erkéiltungen auftritt 
kann zwar nicht bezweifelt werden, ist aber recht selten. Natiirlich ist die 
Erkéltung hierbei nur als das veranlassende Moment zur Entstehung einer 
Infektion oder Autointoxikation aufzufassen. Oft handelt es sich auch 
in solchen Fallen um akute Exazerbationen einer alten chronischen (z. B 
gonorrhoischen) Cystitis. ve 
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Uber die besondere Art der Entziindungserreger bei der Cystitis herrscht 
noch keineswegs vollstindige Klarheit. In manchen Fillen, besonders bei 
den puerperalen Cystitiden handelt es sich, wie es scheint, um die gewohn- 
lichen Eiterkokken (Streptococcus und Staphylococcus pyogenes), bei go- 
norrhoischer Cystitis ist das Eindringen der Gonokokken in die Harnblase 
wenigstens in einem Teil der Falle sicher nachgewiesen worden. Im tibrigen 
scheint aber besonders das Bacteriwm coli commune eine groBe Rolle bei der 
Cystitis zu spielen. Namentlich bei manchen scheinbar primir (z: B. bei 
Kindern) auftretenden Cystitiden soll eine vom Darm herstammende In- 
fektion mit Kolibazillen in Betracht kommen. Ubrigens sei hier bemerkt, 
da zuweilen reichliche Kolibazillen im Harn vorkommen, ohne daB gleich- 
zeitig Zeichen eines Schleimhautkatarrhs (Pyurie) vorhanden sind. Der- 
artige als Bakteriurie bezeichnete, oft sehr hartnickige Zustinde, sind eben- 
falls namentlich bei Kindern beobachtet worden. Das Zustandekommen 
der ammoniakalischen Harngdrwng (s.u.) ist indessen nicht vom Bacterium 
coli, sondern meist von besonderen Mikroorganismen abhangig. Man kennt 
bereits eine ganze Reihe von Organismen, die den Harnstoff zersetzen (Mi- 
crococcus ureae, Bacillus ureae, Micr. ureae liquefaciens). Auch die Proteus- 
arten kommen in manchen Fallen in Betracht. Alle diese Erreger der am- 
moniakalischen Harngirung kommen wahrscheinlich stets von aufen in die 
Harnblase herein. Sie sind also keine Erreger der Schleimhautentziindung. 
Das durch ihre Einwirkung gebildete Ammoniak iibt aber sicher eine schwere 
Schadigung auf die Schleimhaut der Blase aus. a 

Schon aus den friiheren Kapiteln ergibt sich, wie haufig die Cystitis nur 
eine Teilerscheinung einer ausgebreiteteren Erkrankung der Harnwege ist. 
Wie sich eine Cystitis durch die Ureteren hindurch auf die Nierenbecken 
fortsetzen kann, so kann umgekehrt auch eine irgendwie primar entstandene 
Pyelitis weiter abwiarts die Blase in Mitleidenschaft ziehen. Reg 

Pathologische Anatomie. Die pathologische Anatomie der Cystitis bietet 
dieselben Verhaltnisse dar, wie die Entziindung aller tibrigen Schleimhaute. 
Bei der einfachen katarrhalischen Cystitis ist die Schleimhaut geschwollen 
und mit Hiter bedeckt, nicht selten auch mit Hamorrhagien durchsetzt. Bei 
ailterer chronischer Cystitis bekommt die Schleimhaut durch vielfache Fol- 
likelanschwellungen zuweilen ein granuliertes Aussehen, in anderen Fallen 
durch Pigmentbildung im Anschlu8 an zahlreich erfolgte kleine Blutungen 
eine schiefrige, grauschwarze Farbung. Die schweren Formen der Cystitis, 
wie sie z. B. bei Riickenmarkskranken nicht selten beobachtet werden, be- 
zeichnet man als Blasendiphtherie. Hierbei kommt es zu einem nekrotischen 
Zertall der oberflichlichen Schleimhautschichten, zu Geschwiirsbildungen 
u. dgl. In derartigen schweren Fillen entwickeln sich zuweilen auch sub- 
mukése und pericystitische Abszesse, die in der verschiedensten Weise in die 
Umgebung perforieren kénnen. Erwahnenswert ist auch die bei chronischer 
Cystitis nicht selten gefundene Inkrustation der Schleomhaut mit Harnsalzen, 
besonders mit phosphorsaurer Ammoniakmagnesia. — Hangt die Blasen- 
erkrankung mit einer Verengerung der Harnrdhre zusammen (Striktur), so 
ist die Blase meist stark erweitert. Die fee ist pay pea i 

d in starken Ziigen an der Innenflache der Blase vorspringend. 
co. Klinisehe ee oie: Die értlichen Beschwerden in der Harnblase ae 
bei der Cystitis zuweilen recht heftig, in anderen Fallen aber nur gering: oe 
allzemeinen zeigen sie in den akuten Fallen eine gréfere Bae als Ne 
chronischer Cystitis. Die Schmerzen in der Blasengegend sind se ue ae 
stindig, meist treten sie vorzugsweise nur bei der Harnentleerung auf, sin 
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dabei aber oft recht quilend und strahlen bis an die Miindung der Harnréhre 
aus. Da die entziindete Blasenschleimhaut eine erhéhte Reizbarkeit zeigt 
und da auBerdem der krankhaft verainderte Harn (s. u.) auch einen abnormen 
Reiz auf die Schleimhaut ausiibt, so tritt sehr oft ein vermehrter Harndrang 
ein. Die Kranken miissen viel hiufiger, als normal, die Blase entleeren, und 
in schweren Fiillen entsteht ein fast bestindiger schmerzhafter » Blasentenes- 
mus«, wobei durch jeden Versuch, zu urinieren, nur ganz geringe Mengen 
Harn unter lebhaftem Brennen entleert werden. Infolge der erhéhten Er- 
_regbarkeit der Blasenschleimhaut tritt zuweilen auch ein sehr lastiger re- 
jlektorischer Sphinkterkrampf ein, durch den die Beschwerden noch ver- 
mehrt werden. 

Fiir die Diagnose entscheidend ist die Beschaffenheit des Harns. Der Harn 
wird, falls keine Komplikation von seiten der Nieren vorliegt, in vollkommen 
normaler Menge und Beschaffenheit sezerniert. In der Blase wird er aber 
mit den Produkten der erkrankten Schleimhaut gemischt und ist hier auBer- 
dem in einer gleich zu besprechenden Weise der Einwirkung der Bakterien 
ausgesetzt. Die abnormen Beimengungen zum Harn bestehen vor allem in 
Exterkorperchen, in Blasenepithelien und in etwas von der Schleimhaut ge- 
bildetem Schleim. RegelmiBig enthalt der cystitische Harn auBerdem eine 
zahllose Menge yon Bakterven, und unter ihrem Einflusse (s. 0.) findet 
jene wichtige und fiir jede schwere Cystitis charakteristische chemische 
Umwandlung des Harnstoffes in kohlensaures Ammoniak statt, die man mit 
dem Namen der »alkalischen Harngdrung« bezeichnet. Sicher ist die Bildung 
des kohlensauren Ammoniaks ein Umstand, welcher die Entziindung wesent- 
lich steigert. Wie Liprne und Roux gezeigt haben, kann man durch In- 
jektion sehr geringer Mengen einer Reinkultur von »Micrococcus ureae« in 
die Harnblase von Meerschweinchen eine starke Cystitis hervorrufen. Die 
Harnstauung ist ein den ganzen ProzeB sehr begiinstigendes Moment, da, wie 
erwahnt, die Wirksamkeit der Bakterien sich hierbei viel besser entfalten 
kann, als wenn die Blase durch den stets neu nachriickenden Harn gewisser- 
mafen bestindig gereinigt und ausgespiilt wird. Durch bloBe Harnstawung 
allem kann aber keine Cystitis erzeugt werden. 

Sobald ein Teil des Harnstoffes in kohlensaures Ammon verwandelt ist, 
muB die saure Reaktion des Harns abnehmen. Der Harn reagiert schwach 
sauer, neutral, ja zuweilen ist er sogar bei der Entleerung schon deutlich 
alkalisch. Doch ist letzteres nur selten der Fall, wird aber haufig dadurch vor- 
getaiuscht, daB der Harn erst untersucht wird, nachdem er einige Zeit ge- 
standen hat. Da wahrend dieser Zeit die einmal eingeleitete alkalische Harn- 
garung rasche Fortschritte macht, so reagiert der gestandene cystitische 
Harn sehr haufig alkalisch. In demselben bilden sich dann neben einem 
Niederschlag von amorphen Phosphaten zahlreiche Kristalle von phosphor- 
saurer Ammoniakmagnesia, die durch ihre »Sargdeckelform«, und von harn- 
saurem Ammoniak, die durch ihre »Stechapfelform« (s. Fig. 8) leicht zu 
erkennen sind. 

Fassen wir also das Gesagte noch einmal kurz zusammen, so zeigt der 
Harn bei der Cystitis ee etwa normale Gesamtmenge. Er sieht gewéhnlich 
gelb aus und zeigt ein reichliches, oft schon mit bloBem Auge als eitrig 
zu erkennendes Sediment, in dem sich mikroskopisch Eiterkérperchen, oft 
Harnblasenepithelien und regelmaBig zahllose Bakterien (meist kurze, leb- 
haft sich bewegende Stibchen) nachweisen lassen. Die alkalische Harn- 
gaérung gibt sich meist schon durch einen stechenden ammoniakalischen Geruch 
und auBerdem, wie erwihnt, durch die Reaktion des Harng zu erkennen. 


Cystitis. Klinische Symptome. 107 


Bei den schweren diphtheritischen Formen der Cystitis findet man ganze 
nekrotische Gewebsfetzen im Harn. Kommt es zu Blutungen in der Blase, 
so enthalt der Harn oft rote Blutkérperchen und zuweilen selbst gréBere 
Blutgerinnsel. — Der Schleimgehalt des Harns zeigt sich in leichteren Fallen 
als eine wolkige Triibung (»Nubecula«). Die fadenziehenden zuhschleomigen 
Massen, die bei schwerer Cystitis meist reichlich im Harn vorhanden sind 
und zuweilen vollig gallertartige Abgiisse vom Boden des HarngefiiBes bilden 
kénnen, sind aber kein Mucin, sondern entstehen aus den im alkalischen 
Harn aufquellenden und sich auflisenden Eiterkérperchen und Epithelien und 
geben daher Eiwei®reaktionen. Da8 jeder cystitische Harn auch schon 
durch die Beimengung des Eiterserums eiweiShaltig ist, versteht sich von 
selbst (vgl. S. 6). Fiir die gonorrhoische Cystitis ist die Anwesenheit von 
schleimigen Faden im Harn, sogenannten »T'ripperfiden«, charakteristisch. 

Es kann, wie gesagt, keinem Zweifel unterliegen, da der sich zersetzende 
alkalische Harn als chemischer Entziin- 
dungserreger auf die Blasenschleimhaut 
einwirkt. Die Cystitis entsteht daher 
vielleicht oft in der Weise, da8 die in 
die Blase gelangten Bakterien zunichst 
nur eine alkalische Harngarung hervor- 
rufen und daB erst dann die Schleim- 
haut von dem Reize der gebildeten’ 
Ammoniaksalze getroffen wird. Zu- 
weilen widersteht aber die Schleimhaut 
lange Zeit diesem Reize, und so erklart .. # - 
es sich, daB man zuweilen alkalische soe IN 
Harngarung beobachtet, wiahrend die : Hi 
spatere Sektion ein fast normales Ver- a 
halten der Blasenschleimhaut ergibt. 


— Neben der alkalischen Harngarung Fig. 8. 

k6énnen sich wahrscheinlich noch zahl- Kristalle von Tripelphosphat und harnsaurem 
my oe * i E). 

reiche andere Zersetzungsvorginge im sumnoniak, (nach: EUNEE) 


Harn entwickeln, worauf schon der ver- son Fak aly Yo 

schiedenartige tible Geruch des Harns bei schwerer Cystitis hinweist. In 
einzelnen Fallen ist sogar eine Gasentwicklung (von CO?, N, H) im Urin 
beobachtet worden (Pneumaturie). Diese Erscheinung weist auf die Ent- 
wicklung besonderer gasbildender Bakterien hin. Bei gleichzeitigem Dia- 
betes mellitus kann Pneumaturie auch durch Garung des Zuckers in der 
Blase entstehen. ; 

Die mit der Cystitis verbundenen sonstigen Krankheitserscheinungen 
hangen meist nur zum Teil von dieser selbst, zum anderen Teil von dem be- 
stehenden Grundleiden ab. Am wichtigsten ist das Fueber, welches hautig 
direkt auf die Cystitis zuriickzufiihren ist. Es kann in schweren Fallen ie 
heftig werden und nimmt oft einen pyamischen intermittierenden Chara ter 
an, namentlich wenn pericystitische Kiterungen entstanden sind oder eee 
die Cystitis sich weiterhin auf Nierenbecken und Nieren fortgesetat hat (Fires a 
Auch eine akute Cystitis kann mit Frost und hohem Hieber Le ‘ 
dagegen der Abflu8 des eitrigen fea stets ungestirt, so kann das Hieber 

ehender Cystitis ganz fehlen. 
Ss treten bei eee Cystitis mit starker alkalischer Se 
gewisse nervise Symptome auf, wie Koptschmerz, Schwindel, Joana : 
Ubelkeit u. dgl. Man hat die Vermutung aufgestellt, dab es sich hierbei um 
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eine Selbstintoxikation des Kérpers handele, indem Ammoniak und vielleicht 
auch andere Faulnisprodukte (z. B. Schwefelwasserstoff?) aus der Blase ins 
Blut resorbiert werden (Ammonidmie) und auf diese Weise die erwahnten 
Vergiftungserscheinungen hervorrufen. 

Dem Gesamtverlaufe der Krankheit nach unterscheidet man eine akute und 
eine chronische Cystitis. Erstere, welche z. B. nach einem Katheterismus, 
bei einer Gonorrhée u. a. auftreten kann, lauft oft schon nach wenigen Tagen 
oder Wochen giinstig ab. Der Schleim- und Eitergehalt des Harns bleibt 
ein geringer. Die chronische Cystitis beobachtet man namentlich als Teil- 
erscheinung bei sonstigen Erkrankungen der Harnwege (Strikturen), bei 
chronischen Riickenmarkskranken mit Blasenlahmungen u.a. Sie ist sehr 
oft unheilbar, weil das Grundleiden keiner Besserung fahig ist und die Krank- 
heitsursache daher andauert. Je linger eine Cystitis dauert, desto naher 
ist die Méglichkeit der Entstehung schwerer und gefdhrlicher Komplikationen 
geriickt, so namentlich die Entwicklung einer Pyelonephritis, die Bildung 
pericystitischer Eiterungen u. dgl. Auf diese Weise kann die Cystitis, nament- 
lich oft bei langwierigen Nervenkrankheiten, zur unmittelbaren Todesursache 
werden. 

Therapie. Die zuletzt erwahnten Gefahren miissen uns dringend die 
Prophylaze der Cystitis nahe legen. Zum Gliick kann in dieser Beziehung 
auch ziemlich viel getan werden, in erster Linie durch Vermeidung alles un- 
nétigen Bougierens und Katheterisierens, durch sorgsamste Reinlichkeit 
bei der Anwendung aller hierauf beziiglichen Instrumente und durch recht- 
pallies Behandlung aller derjenigen Zustinde, welche zu einer Cystitis fiihren 

énnen. 

Die Therayre der Cystitis ist in den leichteren und den akuten Fallen eine 
didtetische und medikamentése, wihrend in den schwereren Fallen nur eine 
sorgfaltige drtliche Behandlung Nutzen schaffen kann. 

Bei jeder schwereren, namentlich bei jeder akuten Cystitis ist die gréBte 
korperliche Ruhe, womdglich Bettruhe, dringend wiinschenswert, da sonst 
eine Steigerung der Beschwerden und eine Verlangerung des Krankheitsver- 
laufes die fast unausbleiblichen Folgen sind. Die Did mu8 mild und reizlos 
sein. Gewiirzte Speisen, Alkoholika sind zu verbieten, eine reichliche Fliissie- 
keitszufuhr dagegen, durch welche der Harn verdiinnt und die Blase ausge- 
spilt wird, ist zu empfehlen. Man la8t die Kranken reichlich gewéhnliches 
Wasser, Tee (aus Folia uvae ursi o. dgl.) oder ein geeignetes Mineralwasser 
(Wildunger, Fachinger, Wernarzer u. dgl.) trinken. Sehr zweckmafig ist 
eine vorwiegende Mulchdidt, bei welcher die cystitischen Beschwerden oft 
tiberraschend schnell nachlassen. 

Von mneren Mitteln kommen solche in Betracht, die mit dem Harn aus- 
geschieden werden und hierdurch auf die erkrankte Schleimhaut oder auch 
direkt auf die Entziindungserreger und die eingetretene ammoniakalische 
Gdrung einzuwirken imstande sind. Am meisten angewandt wird gegen- 
wartig das Urotropin (0,5 in Pulvern, 4—6 mal tiglich). Helmitol und Hexal 
sind ebenfalls empfohlen worden, aber wohl meist entbehrlich. Eins der 
wirksamsten Medikamente, das bei der nétigen Vorsicht nie Schaden an- 
richtet, ist das Kaliwm chloricwm, von dessen giinstigem Einflu8 auf den 
Blasenkatarrh wir uns oft iiberzeugt haben. Man verschreibt es in wisse- 
rigen Lésungen, 3,0—5,0 pro die, nie auf niichternen Magen zu nehmen. 
Weit weniger wirksam, als das chlorsaure Kalium, sind Adstringentien (Tan- 
nin, Pannagen, Tannalbin, Decoctum fol. uvae urst 10—15,0 auf 150,0 u. a.). 
Die Folia uvae ursi enthalten nach Lewin ein Glykosid Arbutin, welches 
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auch fiir sich in Dosen zu 3,0—4,0 taglich empfohlen wird, dessen Wirkung 
aber zweifelhaft ist. In Fallen mit starker eitriger Sekretion, namentlich 
wenn die anfianglichen Reizerscheinungen nachgelassen haben, kann man 
oft mit gutem Erfolge harzige Mittel verordnen, am besten Terpentinol (in 
Gelatinekapseln oder in Milch) oder Kopaivabalsam. 

Bestehen heftige oriliche Beschwerden, so verordnet man warme Umschlige 
und Kataplasmen auf die Blasengegend. Im tibrigen sind Narkotika, nament- 
lich eine subkutane Morphiuminjektion, bei starken Schmerzen und Tenesmus 
das beste Mittel. Morphiwm, ferner Opium und Extr. Belladonnae werden 
zaweckmaBig auch in der Form von Suppositorien angewandt. Endlich ist 
die Anwendung von warmen andauernden Bddern in manchen Fallen sehr 
zu empfehlen. 

Bei der chronischen Oystitis kommen alle bisher genannten Mittel eben- 
falls in Betracht. Meist sind sie aber allein nicht ausreichend und jedenfalls 
weit weniger wirksam, als eine methodische értliche Behandlung. Diese be- 
steht in regelmaBig taglich vorgenommenen Ausspiilungen der Blase mit 
Hilfe eines elastischen Katheters, an welchem ein langerer Gummischlauch 
mit einem Trichter angebracht ist, durch dessen Heben und Senken man 
die Blase anfiillen und entleeren kann. Man 1a8t eine mafige Menge 
(100—200 cem) der erwarmten Fliissigkeit in die Blase so oft wiederholt 
einlaufen und wieder abflieSen, bis das Entleerte ganz klar aussieht. 
Dabei bedient man sich entweder einer einfachen 1/, proz. Kochsalz- 
lésung oder zweckmaBiger einer erwirmten verdiinnten Lésung von Plum- 
bum aceticum (1: 1000), hypermangansaurem Kali (1 : 1000), Borsalizyl- 
wasser oder dgl. 

Durch eine derartige Behandlung kénnen manche Fille von chro- 
nischem Blasenkatarrh geheilt, andere wenigstens bestaéndig in Schranken 
gehalten werden. In hartnackigen Fallen von eitriger Cystitis empfiehlt 
sich die értliche Anwendung des Hollensteins. Nachdem. die Blase ausge- 
spilt ist, laBt man etwa 150g einer schwachen Héllensteinlésung (anfangs 
1 : 3000, spiater starker bis 1: 1000 und 1: 500) einlaufen. Die Lésung 
bleibt etwa 2—3 Minuten in der Harnblase und wird dann wieder entleert. 
Zweckmabig sind auch die sog. Janetschen Ausspiilungen der Blase, bei 
denen die Fliissigkeit aus einem Irrigator unter starkem Druck durch Uber- 
windung des Sphincter vesicae von der Harnréhre aus in die Blase eindringt. 
Der Vorteil liegt in der gleichzeitigen Ausdehnung und Ausspiilung des hinteren 
Abschnittes der Harnréhre. 

Sehr wichtig ist beim chronischen Blasenkatarrh die Beriicksichtigung 
der etwaigen kausalen Indikation, also z. B. die Behandlung vorhandener 
Strikturen, die Entfernung von Blasensteinen, die Besserung von Lahmungs- 
zustinden der Blase u. dgl. 

Bei pericystitischen Eiterungen ist verhaltnismaSig nur selten noch eine 
chirurgische Behandlung méglich. Meist mu8 man sich dabei auf ein rein 
symptomatisches Verfahren beschranken. 


Sechstes Kapitel. 
Neubildungen in der Harnblase. 


1. Blasenkrebs. Das primédre Karzinom der Blase ist selten. Es bildet 
umschriebene, zuweilen gestielte Geschwiilste oder breitet sich diffus 
iiber die Wandung der Harnblase aus und fiihrt dann zu einer so be- 
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trichtlichen Verdickung derselben, daf man die Blase zuweilen als festen 
Tumor von auben durch die Bauchdecken hindurch fiihlen kann. Sekun- 
dire Karzinome der Blase entstehen nicht selten durch unmittelbares Uber- 
ereifen der Geschwulstbildung von der Umgebung (Uterus, Prostata, Rek- 
tum) her. 


Die Symptome des primiaren Blasenkrebses bestehen anfanglich in oft 
schwer zu deutenden Stiérungen der Harnentleerung. Sichere Zeichen der 
értlichen Erkrankung treten gewohnlich erst dann auf, wenn der Harn eine 
verinderte Beschaffenheit annimmt, was wahrscheinlich erst mit der be- 
ginnenden Ulzeration der Geschwulst eintritt. Dann entwickelt sich rasch 
das volle Krankheitsbild der schweren chronischen Cystitis, wobei nament- 
lich der haufige, wenn auch wechselnde Blutgehalt des Harns charakteristisch 
ist. Zuweilen laBt sich die verdickte Wandung der Harnblase von auBen 
her deutlich durchfiihlen. Die qualvollsten Zustande entwickeln sich, wenn 
die innere Harnréhrenéffnung durch die Neubildung verlegt wird. Allge- 
meine Krebskachexie entwickelte sich in den Fallen, die wir gesehen haben 
und von denen der eine einen noch ziemlich jungen Mann betraf, erst ziemlich 
spit. Im allgemeinen betraigt aber die gesamte Krankheitsdauer doch selten 
mehr als 1—2 Jahre. 


Die Diagnose des Blasenkrebses ist, namentlich im Beginn der Krank- 
heit nicht immer leicht. Die Hauptsache ist, daS man iiberhaupt bei 
jedem ohne sonstigen hinreichenden Grund entstandenen chronischen 
Blasenleiden an die Méglichkeit der schweren Erkrankungen (Tuberkulose, 
Karzinom) denkt und danach die genauere Untersuchung einrichtet. Das 
Auffinden von Geschwulstteilchen im Harn kann zuweilen die Diagnose 
sichern, ist aber keineswegs in allen Fallen méglich. Um daher eine 
friihzeitige Erkennung der Blasengeschwiilste zu erméglichen, hat man eine 
Reihe von Methoden ausgebildet, die eine unmittelbare genaue Unter- 
suchung der Harnblase gestatten, so vor allem die Cystoskopie (Nrrze), die 
explorative Cystotomie, bei Frauen die Digitaluntersuchung nach vorher- 
gehender gewaltsamer Erweiterung der Harnréhre u. a. Das Nihere iiber 
die Ausfithrung aller dieser Methoden und iiber ihre Bedeutung ist in den 
Spezialschriften zu finden, woselbst man sich auch iiber die Ergebnisse der 
bisherigen Versuche einer operativen Entfernung der Blasengeschwiilste 
unterrichten kann. 


2. Das Papillom (Zottengeschwulst) der Blase ist meist ein im Trigonum 
oder Fundus der Blase sitzendes sehr weiches Fibrom, dessen zarte flottie- 
rende papillére Ausliufer mit einem mehrschichtigen Zylinderepithel tiber- 
kleidet sind. Die drtlichen Beschwerden, welche diese nicht sehr seltene 
Geschwulstform hervorruft, sind oft gering, um so bedeutungsvoller aber die 
anhaltenden, durch nichts zu stillenden Blutungen. Monate- und jahrelang 
kann die Himaturie mit geringeren oder gréSeren Unterbrechungen an- 
halten, wobei die Blutgerinnsel beim Durchtritt durch die Harnréhre oft 
eine langliche wurmférmige Gestalt annehmen, Starkere Beschwerden 
beim Wasserlassen treten nur dann ein, wenn sich Geschwulstteile vor die 
innere Miindung der Urethra vorlagern. Wer, wie wir, es erlebt hat, daB 
ein sonst gesunder, kraftiger Mann durch unstillbare Blutungen aus einem 
kaum walnuBgroBen Papillom zugrunde geht, kann nicht nachdriicklich 
genug den Wert einer frithzeitigen sicheren Diagnose (Entleerung von Ge- 


eden vor allem Cystoskopie) und operativen Behandlung 
etonen. 


Enuresis nocturna. lit 


Siebentes Kapitel. 
Enuresis nocturna. 
(Ndichtliches Bettniissen.) 


Die Enuresis nocturna ist eine bei Kindern beiderlei Geschlechts keines- 
wegs seltene und daher in praktischer Beziehung recht wichtige nervése 
Blasenerkrankung. Selbstverstandlich ist bei kleinen Kindern keine scharfe 
Grenze zwischen normalem und pathologischem Verhalten zu ziehen. Ent- 
schieden krankhaft ist es aber, wenn gréBere Kinder von 4—10 und noch 
mehr Jahren trotz entwickelter Vernunft und angeblich besten Willens den 
Harn wahrend des Schlafes mehr oder minder haufig ins Bett entleeren. 
Dieser Zustand kann sich bis in die Jahre der Pubertiat und sogar noch dariiber- 
hinaus hinziehen und ist dann oft ein die Patienten psychisch sehr deprimieren- 
des Leiden. Besondere Ursachen desselben sind in den meisten Fallen nicht zw 
entdecken. Man ist gendtigt, entweder eine abnorme (zuweilen wahrscheinlich 
angeborene) Schwiche des Sphinkters oder eine abnorme Reizbarkeit des 
Detrusors anzunehmen. Am haufigsten wird die Enuresis bei newropathisch 
veranlagten Kindern beobachtet. — Jedenfalls tritt beim nachtlichen Bett-. 
nassen der Vorgang der Harnentleerung in rein reflektorischer Weise ein, ist. 
jedoch manchmal von gewissen auf die Harnentleerung beziiglichen Trawm- 
vorstellungen begleitet. Da der Schlaf hierbei ein besonders tiefer sei, gilt 
nicht fiir alle Fille. Manche Patienten bemerken das Malheur freilich erst. » 
am Morgen, andere wachen aber fast jedesmal gleich danach auf. Gewodhn- 
lich erfolgt die unwillkiirliche Harnentleerung in den ersten Stunden nach 
dem Einschlafen, zuweilen aber auch spater und sogar erst gegen Morgen. 
Am Tage ist die Harnentleerung oft vollig normal; nicht selten besteht aber: 
auch dann eine merkliche Blasenschwéiche, so daB die Kinder haufiger, als 
gewohnlich, den Harn entleeren miissen und zuweilen sogar auch am Tage 
das Hemd na machen. 

Obgleich, wie erwaihnt, gewéhnlich keine besondere Ursache fiir das Leiden 
aufzufinden ist, so kénnen doch in einigen Fallen gewisse krankhafte Ver- 
anderungen an den Harnorganen die Veranlassung zur Enuresis abgeben. 
Man soll daher in jedem Falle wenigstens an die Méglichkeit von Blasensteinen, 
kongenitalen Phimosen und Verwachsungen des Praéputiums mit der Eichel, 
von Askariden, von entziindlichen Zustinden, Fremdkoérpern in der Scheide- 
u. dgl. denken und die Untersuchung der Genitalien und der Harnwege daher 
niemals versiumen. Auch auf eine etwaige durch Diabetes oder Nierenleiden 
bedingte Polyurie ist Bedacht zu nehmen, und endlich ist selbstverstandlich 
bei der Diagnose der rein nervésen Enuresis nocturna das Bestehen eines. 
wirklich anatomischen Spinalleidens auszuschlieBen. a 

In allen soeben erwaihnten Fallen wird sich die Behandlung nattirlich vor 
allem auf das Grundleiden zu beziehen haben. Bei der gewéhnlichen Enuresis 
nocturna hat dagegen die Therapie zunichst darauf Riicksicht zu nelimen, 
den Eintritt der nachtlichen Harnentleerung méglichst zu erschweren. Die 
Kinder miissen abends nur sehr wenig Fliissigkeit erhalten und veranlabt 
werden, unmittelbar vor dem Schlafengehen oder sogar noch einmal spater: 
ihre Blase zu entleeren. Sie diirfen nicht zu warm zugedeckt werden und 
sollen, wo méglich, im Schlafe nicht auf dem Riicken liegen. Das Aufbinden 
einer Biirste auf den Riicken ist daher ein bekanntes Hausmittel. Sehr emp- 
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fohlen ist es, die Kinder im Bett mit erhéhtem Unterkérper und tiefer liegen- 
dem Kopfe liegen"zu' lassen. Eine psychisch etwas strenge Behandlung ist oft 
recht wirksam, da‘ hierdurch die Achtsamkeit auf den Vorgang, wenn auch 
unbewuft, gesteigert wird und die Kinder oft noch zur rechten Zeit aut- 
wachen lernen. Manche Fille von Enuresis, die bei hauslicher Behandlung 
ungebessert blieben, sahen wir bei Isolierung der Kinder in der Klinik ziemlich 
rasch heilen. Die Anwendung der Rute ist freilich im ganzen nur selten statt- 
haft. Oft hat man im Gegenteil die Kinder vor den unverstaindigen Eltern 
in Schutz zu nehmen. 

Innere Mittel, so z. B. die friiher empfohlene Belladonna und die Tinct. 
nucis vom., helfen selten. Neuerdings wendet man wieder zuweilen die T7nct. 
Rhois aromatica (nachmittags und abends vor dem Schlafengehen 15 Tropfen) 
an. Bei animischen Kindern sind Eisenpraiparate angezeigt. Wirksam ist 
haufig, wenn auch vielleicht nur durch die psychische Beeinflussung, eine 
elektrische Behandlung. Man setzt die breite Anode aufs Lendenmark, die 
kleinere Kathode auf die Blasengegend und ans Perineum und 1aBt einen 
ziemlich starken Strom 2—3 Minuten lang durchstrémen. Auch einzelne 
Offnungen und SchlieBungen des Stromes kénnen ausgefiihrt werden. Dann 
fiihrt man das Drahtende der einen Leitungsschnur 1—2 cm weit in die 
Miindung der Harnréhre ein, wihrend die andere breite Elektrode aufs 
Perineum oder oberhalb der Symphyse aufgesetzt wird, und 1a8t nun einen 
ziemlich kraftigen, etwas schmerzhaften faradischen Strom 1—2 Minuten 
lang einwirken (SEELIGMULLER). Die Sitzungen miissen anfangs tiglich 
wiederholt werden. AuBerdem ist es zweckmiabig, abends vor dem Schlafen- 
gehen den ganzen Korper tiichtig mit kaltem Wasser abreiben zu lassen. 

Auch in den Fallen, wo trotz sorgfialtiger Behandlung zunachst kein an- 
haltender Erfolg erzielt wird, ist die Prognose doch insofern giinstig, als bei 
einfacher Enuresis der krankhafte Zustand mit zunehmendem Alter gewohn- 
lich allmahlich von selbst verschwindet. 


KRANKHEITEN 
DER BEWEGUNGSORGANE. 


Exstes Kapitel. 
Der akute Gelenkrheumatismus, 


(Rheumatismus articulorum acutus. Polyarthritis rhewmatica.) 


Atiologie. Der akute Gelenkrheumatismus ist eine Infektionskrankhett 
Dieser Satz ergibt sich aus allen klinischen und anatomischen Eigentiimlich- 
keiten der Krankheit, und wenn wir auch das spezifische organisierte Krank- 
heitsgift zurzeit noch nicht kennen (s. u.), so ist doch ein richtiges Verstandnis 
der Symptome und des Verlaufes der Krankheit nur unter der Voraussetzung 
eines infektidsen Krankheitserregers méglich. 

Wie viele andere Infektionskrankheiten, so zeigt auch der akute Gelenk- 
rheumatismus oft ein nicht zu verkennendes endemisches und epidemisches 
Auftreten. Die Krankheit kommt nach Hirscu vorzugsweise in den ge- 
mapigten Breiten vor, wahrend sie in den kalten und in den tropischen Lin- 
dern auffallend seltener ist. Doch auch in Europa ist ihre Verbreitung keine 
gleichmaBige, und in gewissen Bezirken Englands, Belgiens und RuBlands 
soll sie fast ganz unbekannt sein. Auch eine epidemische Steigerung in der 
Hiaufigkeit ihres Auftretens kann, wie erwahnt, bei genauerer Aufmerksam- 
keit aufs deutlichste nachgewiesen werden. In Leipzig, wo die Polyarthritis 
zu den haufigsten akuten Krankheiten zahlt, konnten wir schon vor Jahren 
die Beobachtung machen, daB zu gewissen Zeiten nur vereinzelte Walle vor- 
kommen, wahrend zu anderen Zeiten eine auffallende Vermehrung der Krank- 
heit eintritt. Ganz dieselbe Beobachtung habe ich auch in Erlangen und in 
Breslau gemacht. Gewéhnlich fallt das Maximum der Erkrankungen in die 
kalten und in die Friihjahrsmonate, doch kénnen sich andererseits zuweilen 
auch gerade die heiSen Monate durch eine besondere Hiaufigkeit der Poly- 
arthritis auszeichnen. 

Unter den Veranlassungsursachen des akuten Gelenkrheumatismus wird 
in erster Linie stets die Erkédltung angefiihrt. In der Tat laBt es sich auch 
bei vorurteilsfreier Betrachtung nicht leugnen, da8 Erkiltungseintltisse haufig 
die Entstehung der Krankheit herbeizufiihren scheinen. Jedoch sind es 
selten starke eimmalige Erkaltungen, sondern weit haufiger anhaltende soge- 
nannte »rheumatische Schddlichkeiten«, namentlich die dauernde Einwirkung 
naBkalter Witterung, gewisser Beschaftigungen, wie z.B. Waschen und 
Scheuern, der Aufenthaft in schlechten, feuchten Wohnungen u. dgl., die 
auf das Auftreten der Polyarthritis einen Einflu8 haben. Gewisse Beruts- 
arten, wie die der Dienstmadchen, Kellner, Droschkenkutscher uw. a., sind 
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daher auch vorzugsweise zur Erkrankung an Gelenkrheumatismus geneigt. 
Indessen lassen sich alle erwiknten Schidlichkeiten auch so deuten, dab 
die Verhiiltnisse der Feuchtigkeit und Temperatur vielleicht besonders 
giinstig fiir die Entwicklung oder Einwirkung der betreffenden Mikroorganis- 
men sind. Andererseits kann man auch keineswegs selten das Auftreten einer 
Polyarthritis ohne irgendeine nachweisbare Erkaltung beobachten. 

Das Geschlecht iibt keinen bemerkenswerten EinfluB auf die individuelle 
Disposition zur Erkrankung aus. Was das Lebensalter betrifft, so ist der 
akute Gelenkrheumatismus am hiaufigsten bei jugendlicheren Personen von 
etwa 15—35 Jahren. Spiaterhin, namentlich im hoheren Alter, wird er sel- 
tener. Bei Kindern vom sechsten Lebensjahre an ist die Krankheit nicht 
besonders selten, bei kleineren Kindern dagegen tritt sie nur ausnahmsweise 
auf. Als vereinzelte interessante in Leipzig gemachte Beobachtung mag 
erwihnt werden, daB bei einem im Alter von wenigen Tagen gestorbenen 
Kinde, dessen Mutter zur Zeit der Geburt an einem schweren akuten Gelenk- 
rheumatismus litt, multiple eitrige Gelenkentziindungen gefunden wurden. 

Von welcher Art die besonderen Krankheitserreger der akuten Polyar- 
thritis sind, wissen wir, wie gesagt, noch nicht genau. Manche Forscher 
neigen der Ansicht zu, den akuten Gelenkrheumatismus als eine Staphylo- 
kokkeninfektion, also gar nicht als eine spezifische Krankheit, sondern als be- 
sondere Form gutartiger septischer Infektion aufzufassen. Von anderer 
Seite sind dagegen angeblich spezifische Infektionserreger im Blute und in 
dem Exsudat der entziindeten Gelenke gefunden worden. Alle diese An- 
gaben haben aber keine Bestiatigung gefunden. Da zwischen der Poly- 
arthritis und den »septischen Erkrankungen« (im weiteren Sinne des Wortes) 
eine nahe klinische Verwandtschaft besteht, ist unbestreitbar. Multiple 
Gelenkschwellungen sind bekanntlich eins der haufigsten Symptome sep- 
tischer Infektionen, und ebenso ist, genau wie bei der Polyarthritis, das Auf- 
treten emer Endokarditis oder von Entziindungen anderer seréser Haute 
(Pleuritis, Perikarditis u. a.) eine ganz charakteristische Erscheinung bei allen 
Staphylokokken- und ebenso bei vielen Streptokokkeninfektionen. 

Will man aber die Bezeichnung einer »leichten septischen Infektion« 
fiir die akute Polyarthritis nicht als berechtigt anerkennen, so empfiehlt es 
sich in allen hierher gehérigen, eng miteinander verwandten Krankheits- 
formen von einer »rheumatischen Infektion« zu sprechen, wobei mit dem 
Hee »yrheumatisch« ein besonderer atiologischer Begriff verbunden werden 
mub. 

FaB8t man die akute Polyarthritis in der soeben bezeichneten Weise als 
eine klinisch besonders charakterisierte Allgemeininfektion auf, so mu8 natiir- 
lich die Frage nach dem Orte der Infektion, nach der Eingangspforte der 
Infektionserreger entstehen. Dieser Ort ist wahrscheinlich keineswegs stets 
der gleiche. Sehr oft ist die Eingangsstelle der Infektion gar nicht zu er- 
mitteln. Recht haufig kann man aber bei genawer Anamnese doch erfahren, 
daS dem Auftreten der Polyarthritis eine leichte Angina, eine Laryngitis, 
eine Darmaffektion vorangegangen ist. Ja, manchmal findet man sogar 
kleine Hautwunden, Panaritien u.dgl. Es ist wahrscheinlich, daB solche 
Angaben und Befunde einen Fingerzeig abgeben, von welchem Orte aus im 
einzelnen Falle die Infektion stattgefunden hat. Namentlich die Rachen- 
organe (Mandeln, Rachentonsille) scheinen in nicht seltenen Fallen die Ein- 
gangspforte fiir die Infektion zu bilden. — Was die Falle von sogenanntem 
»sekunddren Gelenkrheumatismus« bei vorhergehenden anderen akuten Krank- 
heiten (insbesondere Scharlach, epidemische Meningitis u. a.) betrifft, so 
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handelt es sich dabei zuweilen vielleicht auch um sekundiire »rheumatische« 
Infektionen, obwohl es andererseits auch wohl mdglich ist, daB die betreffen- 
den spezifischen Krankheitserreger selbst multiple Gelenkentziindungen 
hervorrufen. Die multiplen ectrigen Gelenkentziindungen bei schweren sep- 
tischen Infektionen entstehen wahrscheinlich meist durch Streptokokken. 
Praktisch wichtig und recht hiufig ist das Auftreten der Polyarthritis bei 
einem bereits vorher bestehenden chronischen Herzklappenfehler. Diesen 
Vorgang muf man als eine erneute akute Allgemeininfektion von dem im 
Kérper bereits vorhandenen chronischen Krankheitsherde aus auffassen. 


Sehr bemerkenswert ist endlich die Tatsache, daB der akute Gelenkrheu- 
matismus nicht zu denjenigen Infektionskrankheiten gehdrt, welche den 
Menschen in der Regel nur einmal befallen. Er zeigt im Gegenteil die Eigen- 
tiimlichkeit, da8 er, ahnlich wie die Pneumonie, das Erysipel u. a., sogar 
auffallend haufig mehrmals bei derselben Person auftritt, so da8 also nach 
dem einmaligen Uberstehen einer Polyarthritis, auch wenn diese ohne 
alle Folgeerscheinungen abgelaufen ist, eine gesteigerte Neigung zu neuer Er- 
krankung zuriickzubleiben scheint. Man beobachtet daher nicht selten Per- 
sonen, die vier- bis fiinfmal und noch haufiger in ihrem Leben einen akuten 
Gelenkrheumatismus durchgemacht haben. 


Allgemeines Krankheitsbild. Das wesentlichste Symptom der Poly- 
arthritis ist eine akute, fieberhafte, fast immer in mehreren Gelenken auf- 
tretende Synovitis, die mit den gewohnlichen értlichen Symptomen der An- 
schwellung und Schmerzhaftigkeit in den befallenen Gelenken verbunden 
ist. Héaufig ist diese Gelenkaffektion iiberhaupt die erste und zuweilen sogar 
fast die einzige Krankheitserscheinung. Indessen kommt es doch nicht 
gar selten vor, da ihrem Auftreten ebenso, wie bei anderen Infektions- 
krankheiten, einzelne Prodromal- oder Initialsymptome vorangehen. Dieselben 
bestehen entweder nur in einem leichten allgemeinen Unwohlsein oder auch 
in gewissen 6rtlichen Erscheinungen, so namentlich, wie bereits erwahnt, 
nicht selten in dem Auftreten einer Angina oder, wie wir wiederholt beob- 
achtet haben, einer Laryngitis. Immerhin sind aber diese Vorlaiufer meist 
nur leichter Natur und kénnen, wie gesagt, haufig ganz fehlen oder wenig- 
stens leicht iibersehen werden. In einzelnen Fallen zeigen sich anfangs nur 
Fiebererscheinungen, entweder ohne sonstige stiérkere Allgemeinerscheinungen 
oder mit scheinbar typhésen Symptomen (Milzschwellung, Durchfalle) ver- 
bunden, und erst einige Tage spater treten die charakteristischen Gelenk- 
schwellungen auf. Diese Erscheinung hat bei der oben entwickelten An- 
schauung von der Natur des Gelenkrheumatismus nichts Unerklarliches. 
Hierbei gehen eben die Symptome der Allgemeininfektion langere Zeit der 
értlichen Manifestation der Krankheit vorher. 


Die Gelenkerkrankung entwickelt sich fast immer sehr rasch. Gewéhnlich 
werden zuerst einige der gréferen Gelenke befallen, die Gelenke der unteren 
Extremititen vielleicht etwas haufiger, als diejenigen der oberen. Fast nie 
werden alle iiberhaupt in Mitleidenschaft gezogenen Gelenke auf einmal 
ergriffen. Vielmehr ist es fiir den akuten Gelenkrheumatismus charakte- 
ristisch, daB er »von einem Gelenk zum anderen springt«, daB also heute 
dieses, morgen jenes Gelenk ergriffen wird, wobei die Erkrankung des erst- 
befallenen Gelenkes entweder ungestért fortdauert oder auch schnell wieder 
verschwindet. In dieser Weise werden je nach der Art des Falles entweder 
nur wenige oder die-meisten Gelenke in dieser oder jener bald rascheren oder 
langsameren Reihenfolge ergriffen. In vielen leichteren Fallen ist die Er- 
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krankung sehr flichtiger Natur, wahrend sie sich in anderen Fallen sehr 
hartnickig in einem oder in mehreren Gelenken festsetzen kann. 

Neben der Gelenkerkrankung besteht meist Fieber. Es ist jedoch in 
der Regel nicht besonders hoch, so da8 die Temperatur von 39,5° nicht 
hiufig iberschritten wird. Das Fieber verlduft dem Auftreten newer Gelenk- 
affektionen im allgemeinen entsprechend, zeigt keinen ausgesprochenen ty- 
pischen Verlauf, sondern ist unregelmafig remittierend. Kinen Beginn der 
Krankheit mit einem anfanglichen Schiittelfrost haben wir fast niemals be- 
obachtet. Auch die sogenannten fieberhaften Allgemeinsymptome (Kopf- 
schmerzen, Benommenheit, Hitzegefiihl) sind bei der Polyarthritis meist 
auffallend gering entwickelt, ein Zeichen, daB die Allgemeinintoaikation des 
Kérpers bei der besonderen Art der rheumatischen Infektion in der Regel 
keinen hohen Grad erreicht. Nur die starke Neigung der Haut zum Schwitzen 
ist bemerkenswert, wobei aber die Schweifbe keineswegs, wie bei anderen 
Krankheiten, von plétzlichen Temperaturerniedrigungen abhangig sind. 

Mit abwechselnder Besserung und Verschlimmerung der értlichen Sym- 
ptome und des Fiebers zieht sich die Krankheit, zumal wenn sie nicht be- 
handelt wird, eine oder einige Wochen, ja zuweilen noch linger hin. Haufig 
setzt sich dann der gesamte Krankheitsverlauf aus einzelnen »Anfallen« 
(s. u.) zusammen, indem mehrmals nach eingetretener Besserung von neuem 
sich Gelenkschwellungen und Fieber einstellen. Endlich kommt es aber doch 
zu einem volligen Nachlassen der Erscheinungen und es tritt eine langsame 
dauernde Genesung ein. 

Diesem einfachen Verlaufe gegeniiber kann sich aber das Krankheitsbild 
in anderen Fallen viel mannigfaltiger gestalten, indem gerade beim Gelenk- 
rheumatismus seiner besonderen infektidsen Natur wegen die Méglichkeit 
zahlreicher Komplikationen und Verlaufseigentiimlichkeiten gegeben ist. 
Diese Vielgestaltigkeit der Krankheit wird bei der jetzt folgenden genaueren 
Besprechung der vorkommenden Symptome von seiten der einzelnen Organe 
klar zutage treten. 

Erscheinungen von seiten der einzelnen Organe und besondere Verlaufs- 
arten. 1. Gelenke und Sehnenscheiden. Obgleich man bei 
der Gutartigkeit des akuten Gelenkrheumatismus verhiltnismaSig nur selten 
eine anatomische Untersuchung der erkrankten Gelenke vornehmen kann, 
so handelt es sich doch zweifellos in den meisten Fallen nur um eine einfache 
serdse Synovitis, d. h. um eine Entziindung der Synovia, bei welcher ein vor- 
wiegend seréses, nur wenig Fibrin und Eiterkérperchen enthaltendes Exsu- 
dat in die Gelenkhohle ergossen wird. Die Synovia selbst zeigt in den zur 
Sektion kommenden Fallen meist recht geringe Verainderungen; sie ist etwas 
stirker injiziert, getriibt und verdickt. Kmnorpelnekrosen kommen nur in 
schwereren und in mehr chronisch verlaufenden Fallen vor. 

In klinischer Beziehung macht sich die Gelenkaffektion zunichst vor 
allem durch den Schmerz bemerkbar, den die Kranken bei allen Bewegungen 
des Gelenkes und bei jedem Drucke auf dasselbe empfinden. Nicht selten 
steht die groBe Schmerzhaftigkeit in auffallendem Gegensatz zu der scheinbar 
nur geringfiigigen anatomischen Entziindung, indem manche Gelenke, denen 
man duberlich fast gar keine Erkrankung ansieht, doch sehr empfindlich 
sind. Meist finden sich jedoch an den Gelenken auch die objektiven Zeichen 
der Synovitis. Durch den Ergu in die Gelenkhohle erscheint das befallene 
Gelenk deutlich geschwollen, wie man dies namentlich an den Kmegelenken, 
auberdem an den Fuf-, Hand-, Schulter- und Ellenbogengelenken, zuweilen 
auch an den kleinen Finger- und Zehengelenken (besonders an der groBen 
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Zehe), seltener an den Hiiftgelenken wahrnehmen kann. Indessen ist zu 
bemerken, da® die Schwellung der Gelenkgegend besonders an den Hand- 
und FuBgelenken, oft weniger auf dem synovialen Ergu8, als vielmehr auf 
einem entziindlichen periartikuldren Odem beruht, das sich z. B. fast tiber 
den ganzen Handriicken ausbreiten kann. Uberhaupt sind beim akuten 
Gelenkrheumatismus keineswegs immer die Gelenke allein befallen, sondern 
nicht selten findet man entziindliche Erscheinungen auch in den Sehnenscheiden, 
den Schleimbeuteln, ja vielleicht nehmen manchmal sogar Faszien und Muskeln 
an der Erkrankung teil. Sehr haufig zeigt die Haut iiber den ergriffenen 
Gelenken eine deutliche entziindliche Rétung, meist in Gestalt gréBerer blaB- 
roter Flecken, wie sie besonders am FuB-, Knie- und Handgelenk sichtbar 
sind. Da die Sensibilitat der Haut tiber den ergriffenen Gelenken, wie man 
behauptet hat, herabgesetzt ist, halten wir nicht fiir richtig. 

Die Zahl und Reihenfolge der ergriffenen Gelenke wechselt natiirlich in 
den einzelnen Fallen sehr betrichtlich, doch ist immerhin die Multiplizitdt 
des Befallenseins fiir den akuten Gelenkrheumatismus so charakteristisch, 
daB jede monartikulére Gelenkentziindung nur mit groBer Vorsicht hierher 
zu zahlen ist (s.u. Diagnose). In leichten Fallen sind freilich oft nur zwei 
oder drei, und zwar gewohnlich einige der gréBeren Extremitatengelenke 
schmerzhaft, wobei man manchmal sogar erst durch genaueres Befragen und 
Untersuchen neben der stiirkeren Affektion eines Gelenkes auch eine geringe 
Erkrankung anderer Gelenke nachweisen kann. In schwereren Fallen ist 
die Zahl der ergriffenen Gelenke dagegen oft eine sehr groBe. Die Hilflosig- 
keit der Patienten wird hierdurch eine sehr betrachtliche, da fast alle Be- 
wegungen gar nicht oder nur unter den gréSten Schmerzen ausfiihrbar sind. 
Die Kranken liegen meist mit gebeugten Beinen und plantarflektierten FiBen 
im Bette und beantworten jeden Versuch, ihrem Kérper eine andere Stellung 
zu geben, mit lebhaften SchmerzéuBerungen. Fast nur in derartigen schweren 
Fallen beteiligen sich auBer den Gelenken der Extremitaéten zuweilen auch 
die Gelenke des Stammes an der Erkrankung, insbesondere die Wirbelgelenke, 
das Sternoklavikulargelenk, Kiefergelenk, die Beckensymphysen u. a. 

Wenn einerseits die Fliichtigkeit der Gelenkerkrankungen bei der Poly- 
arthritis als charakteristisch hervorgehoben ist, indem in der Tat nicht selten 
ziemlich starke Gelenkschwellungen in kurzer Zeit zuriickgehen und neuen 
Entziindungen in anderen Gelenken Platz machen, so sieht man doch an- 
dererseits nicht selten auch eine sehr hartnickige Fiaation der Krankhedt in 
einem Gelenke. Entweder von vornherein oder nach dem Verschwinden 
der Entziindung in den leichter ergriffenen Gelenken ist dann ein Gelenk 
(selten mehrere) besonders stark befallen und bleibt oft noch wochenlang ge- 
schwollen oder schmerzhaft, nachdem alles andere lingst abgeheilt ist. 

2. Erscheinungen von seiten des Herzens. Nachst der 
Gelenkerkrankung bietet das Verhalten des Herzens bei dem akuten Gelenk- 
rheumatismus weitaus das meiste Interesse dar; es ist daher Pflicht des Arztes, 
in jedem, auch dem leichtesten Falle von Gelenkrheumatismus diesem Punkte 
stetige Aufmerksamkeit zu widmen. 

Namentlich durch die ersten genaueren auskultatorischen Untersuchungen 
Bourrtaups (1836) wurde es allgemein bekannt, da sich im Verlaute des 
akuten Gelenkrheumatismus auffallend haufig eine Hndokarditis und nicht 
selten auch eine Perikarditis entwickelt. Diese Komplikation kann in jedem 
leichten oder schweren Falle eintreten, wahrend sie andererseits auch in 
jedem, selbst dem schwersten Falle fehlen kann. Sie entwickelt sich ent- 
weder schon beim Beginn oder erst in der spiteren Zeit der Krankheit. Ihr 
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Auttreten ist oft von gar keinen subjektiven Symptomen begleitet, so daB es 
nur durch eine genaue objektive Untersuchung des Herzens erkannt werden 
kann. In manchen Fallen macht sich dagegen der Kintritt der Herzerkran- 
kung durch ein neues Ansteigen des Fiebers, zuweilen auch durch sich ein- 
stellendes Herzklopfen, durch schmerzhafte Empfindungen in der Herz- 
gegend, Atembeengung u. dgl. bemerkbar. 

Was zunichst die rheumatische Endokarditis betrifft, so handelt es sich 
fast immer um die gutartige verrukise Form derselben (s. Bd. I). Sie sitat 
weit hiufiger an der Mitralis, als an den Aortaklappen, und gibt sich daher 
meist zuniichst durch ein blasendes systolisches Gerausch an der Herzspitze 
zu erkennen. Ihre Diagnose wird dadurch erschwert, dai man gerade beim 
Gelenkrheumatismus nicht selten an der Spitze oder an der Basis des Herzens 
akzessorische Geréusche hort. In einem Falle von hyperpyretischem Rheu- 
matismus (s. u.), welcher im Leben ein deutliches derartiges Geréusch darbot 
und zur Sektion kam, konnten wir uns selbst von der normalen Beschaffen- 
heit der Herzklappen tiberzeugen. Da die Deutung mancher Herzgeréusche 
auch dem Geiibten eine Zeitlang zweifelhaft sein kann, so erklart sich zum 
Teil auch hieraus die Verschiedenheit der Angaben iiber die Haufigkeit der 
Herzkomplikation bei der Polyarthritis. Im allgemeinen darf man etwa in 
1/,—1/, der Falle das Vorkommen derselben annehmen. Die etwaigen wei- 
teren Folgeerscheinungen der Endokarditis brauchen hier nicht noch einmal 
besprochen zu werden. Die akute Endokarditis kann wieder vollstandig 
heilen. Sehr haufig bildet sie aber leider den Grund zu einer chronischen 
Endokarditis, d. h.zu einem wahrend des ganzen weiteren Lebens bestehenden 
Herzklappenfehler. 


Der innere Zusammenhang der Endokarditis mit der Gelenkaffektion mubte 
frither trotz der vielen hieriiber aufgestellten Hypothesen vollkommen un- 
begreiflich erscheinen. Bei unserer jetzigen Auffassung der Polyarthritis 
als einer allgemeinen Infektionskrankheit bietet die hiaufige Entstehung 
einer Endokarditis nichts Auffallendes dar. Sie beruht auf einer Ansiedlung 
der im Blut zirkulierenden Entziindungserreger an den Herzklappen. In der 
Tat findet man bei der »rheumatischen« Endokarditis fast stets Mikroorga- 
nismen (insbesondere Staphylokokken u. a.) in den endokarditischen Auf- 
lagerungen. Die Endokarditis ist also eigentlich keine »Komplikation«, son- 
dern eine T'eilerscheinung der Polyarthritis. 

Die rheumatische Pertkarditis ist ebenfalls nicht selten, obgleich seltener, 
als die Endokarditis. Sie kann mit Sicherheit nur aus dem Auftreten eines 
charakteristischen Retbegerdusches erkannt werden, und auch hierbei kénnen 
zuweilen Zweifel tiber die Bedeutungen eines leisen Gerausches entstehen, 
da auch an der Herzbasis akzessorische Gerausche nicht selten sind. Der 
anatomischen Form nach handelt es sich um eine sero-fibrinése Perikarditis, 
zuweilen nur leichten Grades, zuweilen aber auch sehr schwer, mit groBem 
fliissigem Exsudat, heftigster Dyspnoe usw. In einzelnen, zum Gliick jedoch 
seltenen Fallen kann die Perikarditis zum Tode fiihren. Gewdhnlich heilt 
sie ab, in schweren Fiillen freilich nicht selten mit einer nachbleibenden Ob- 
iteration des Herzbeutels und deren etwaigen Folgeerscheinungen. 


Was die Art der Entstehwng der Perikarditis anlangt, so ist fiir die meisten 
Falle wahrscheinlich eine direkte Infektion des Perikards vom Blute aus 
anzunehmen. Fir einige Falle hegen wir aber auch die Vermutung, daB 
die Infektion des Perikards vom Endokard, und zwar wahrscheinlich am 
haufigsten von den Aortaklappen aus geschieht. Wiederholt sahen wir bei 
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vorher gesunden Herzen nach Ablauf der rheumatischen Perikarditis eine 
deutliche Aortainsuffizienz zuriickbleiben. 

AuBer der rheumatischen Endokarditis und Perikarditis kommt sicher 
zuweilen auch eine rhewmatische Myokarditis vor. Man ist zu ihrer Annahme 
namentlich dann berechtigt, wenn dauernde Unregelmifigkeit des Pulses ohne 
Gerausch eintritt. Auch anhaltende Pulsbeschleunigung oder Bradykardie 
kénnen mit myokarditischen Verainderungen zusammenhingen. Doch kann 
es sich dabei auch um einfache toxisch-funktionelle Stérungen handeln. Sub- 
jektive Stérungen brauchen mit der Myokarditis nicht verbunden zu sein. 
Zuweilen treten aber doch abnorme Empfindungen am Herzen (Herzklopfen, 
Stenokardie) auf. Die rheumatische Myokarditis kann ohne nachweisliche 
Folgeerscheinungen wieder verschwinden oder auch den Grund zu einer 
nachbleibenden chronischen Myokarditis legen. 

3. Seré6se HiuteundSchleimhaute. AuB8er der Perikarditis 
kommen beim Gelenkrheumatismus auch Entziindungen der Pleura und des 
.Peritoneums vor. Man kann in der Tat den Satz aufstellen, daB beim akuten 
Gelenkrheumatismus vorzugsweise alle serésen Héute des Korpers inklusive 
der Gelenke befallen werden. Immerhin ist aber die rhewmatische Pleuritis 
und namentlich die rhewmatische Peritonitis sehr viel seltener, als die Endo- 
und Perikarditis. Doch haben wir in schweren Fallen rheumatische Pleuri- 
tiden mit serdsem Fliissigkeitsergu8 auf einer oder auch auf beiden Seiten 
wiederholt beobachtet. Nicht selten findet man bei solchen schweren Er- 
krankungen gleichzeitig mehrere serése Héhlen (Perikard und Pleura) be- 
fallen, so daB in solchen Fallen die Entziindung sich direkt vom Perikard 
auf die Pleura oder umgekehrt fortgesetzt haben kann. Doch ist auch eine 
unmittelbare Infektion der Pleura vom Blute aus sehr wohl méglich. — Die 
rheumatische Peritonitis (Auftreibung des Leibes durch maBigen Fliissig- 
keitserguB, Schmerzhaftigkeit) ist nur in einzelnen Fallen mit Sicherheit 
festgestellt worden. Auch hierbei kann die Entziindung selbstandig auftreten 
oder von der Pleura her durchs Zwerchfell fortgeleitet sein. 

Erkrankungen der Schleimhédute spielen beim akuten Gelenkrheumatis- 
mus keine groBe Rolle. Da im Beginne der Krankheit zuweilen katarrha- 
lische Erkrankungen des Pharynz, Laryna, des Magens oder des Darmes 
vorkommen, ist bereits erwihnt, ebenso, dab diese Anfangserscheinungen 
wahrscheinlich oft wichtige Anhaltspunkte fiir den Ausgang der »rheuma- 
tischen« Infektion abgeben. Bronchitis wird von alteren Autoren als haufig 
erwahnt. Doch hangt sie wahrscheinlich in den meisten Fallen nicht un- 
mittelbar mit dem Grundleiden zusammen, sondern tritt als Komplikation, 
wie bei allen bettligerigen schweren Kranken, auf. 

4, Haut. Erscheinungen von seiten der Haut sind im Verlaufe der 
Polyarthritis nicht selten. Auch hierin zeigt sich wiederum die Analogie 
des Gelenkrheumatismus mit den septischen Erkrankungen. Zunachst ist 
die auffallende Neigung der Rheumatismuskranken zum Schwitzen hervor- 
zuheben, wobei der SchweiS sich oft durch seinen sauren Geruch und seine 
stark saure Reaktion auszeichnet. Bei vielen Patienten bilden sich daher 
auf der Haut reichliche Sudamina, und namentlich ist der Riicken in schwe- 
reren Fallen oft ganz mit einer starken Miliaria bedeckt. Auberdem kommen 
aber zuweilen auch sonstige Exantheme auf der Haut vor. Erwahnenswert 
ist namentlich das von uns in einer ganzen Reihe von Fallen beobachtete 
Auftreten eines Erythema nodosum, vorzugsweise an den unteren Extremi- 
titen, seltener an den Armen. Auch Urticaria ist nicht sehr selten, wahrend 
Herpes labialis nach unserer Erfahrung nur in sehr wenigen Fallen beobachtet 
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wird. Bei den mannigfachen Beziehungen, die zwischen Gelenkaffektion 
und den sogenannten »himorrhagischen Erkrankungen« bestehen, ist es 
interessant, da® auch beim echten akuten Gelenkrheumatismus, wie wir 
wiederholt gesehen haben, ausgedehnte hamorrhagische Erkrankungen der 
Haut vorkommen. Mehrere Male sahen wir eine hdmorrhagische Urticaria, 
d. h. ein Exanthem, welches mit der Bildung von Quaddeln anfing, in deren 
Zentrum dann eine sich immer mehr ausbreitende Hamorrhagie entstand. 
Auch einfache Hautblutungen kommen vor, in schweren Fallen als Teiler- 
scheinung einer allgemeinen hdmorrhagischen Diathese (Schleimhautblutungen 
u.a.). Alle diese Erscheinungen sprechen aufs deutlichste dafiir, dab zwischen 
allen diesen Krankheiten nur kimstlich scharfe Grenzen aufgestellt werden kén- 
nen. Sie alle gehéren sicher in die Gruppe der »rheumatischen Infektionen «. 

5. Muskelnund Nervensystem. Sehr beachtenswert in vielen 
Fallen akuter Polyarthritis ist das Verhalten der Muskeln. In der Umgebung 
eines langere Zeit befallenen Gelenkes sind die Muskeln oft deutlich ebenfalls 
auf Druck schmerzhaft, manchmal anscheinend auch leicht geschwollen. 
Besonders wichtig sind aber die nach Abheilung der Gelenkentziindung 
nicht selten nachbleibenden Muskelatrophien und Muskellahmungen. Jede 
schwerere und andauernde Erkrankung eines Gelenkes hat notwendiger- 
weise eine Atrophie der betreffenden, das Gelenk bewegenden Muskeln zur 
Folge. Besonders stark werden meist die Strecker des Gelenkes von dieser 
Atrophie befallen. Die Ursachen dieser »Muskelatrophien artikularen Ur- 
sprungs« sind immer noch nicht vollig aufgeklart. Die von CHarcot gegebene 
Erklaérung, wonach eine vom erkrankten Gelenk ausgehende »reflektorische« 
Beeintraichtigung der muskularen trophischen Zentren im Riickenmark die 
Ursache der Muskelatrophie sein soll, erscheint uns wenig wahrscheinlich. 
Zum Teil darf man wohl gewib die Inaktiwitat der Muskeln infolge der Schmerz- 
haftigkeit und Erschwerung aller Gelenkbewegungen als Ursache der ein- 
tretenden Atrophie annehmen. Andererseits kommen aber vielleicht auch 
noch besondere értliche Evnfliisse in Betracht: Ubergreifen der entziindlichen 
Veranderungen, értliche Einwirkung gebildeter Toxine u.dgl. Hat sich 
beim akuten Gelenkrheumatismus die Erkrankung lingere Zeit in einem 
Gelenke fixiert, so tritt rezelmaBig eine sekundire Muskelatrophie ein. Bei 
weitem am haufigsten und ausgebildetsten sieht man dieses Verhalten bei 
hartnackigen Entziindungen des Schultergelenkes, wobei sich eine oft sehr 
erhebliche Atrophie des Deltoideus entwickelt. Diese Muskelatrophie kann 
wesentlich zur Steigerung der Funktionsstérung beitragen. Wir haben wie- 
derholt Palle gesehen, wo die Kranken nach abgelaufener Schultergelenk- 
entziindung, trotzdem der Arm passiv leicht gehoben werden konnte und 
also keine Ankylose im Schultergelenk bestand, ihren Oberarm aktiv fast 
gar nicht erheben konnten, was lediglich von der Untatigkeit des atrophierten 
Deltoideus abhing. Man kann dann sehr wohl von einer rhewmatischen Mus- 
kellahmung sprechen. Ahnliche Muskellahmungen nach akutem Gelenk- 
rheumatismus sahen wir auch in den iibrigen Oberarmmuskeln, ferner im 
Extensor cruris quadriceps, einmal sogar im Serratus ant. major. Bemerkens- 
wert ist, da die atrophischen Muskeln auf den faradischen Strom stets cut 
reagieren und keine Anzeichen von Entartungsreaktion darbieten. 2 

Von nervésen Erscheinungen, die im Zusammenhange mit einem akuten 
Gelenkrheumatismus entstehen kénnen, ist zunichst das Auftreten einer 
Chorea (s.d.) im Anschlu8 an denselben zu nennen. Verhaltnismabig am 
haufigsten beobachtet man diese Komplikation bei Kindern. Eine Endo- 
karditis kann gleichzeitig bestehen, fehit aber auch nicht selten. 
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Das gréBte klinische Interesse beanspruchen aber jene eigentiimlichen 
Falle von Gelenkrheumatismus, bei denen sich oft in der akutesten Weise 
die schwersten zerebralen Symptome entwickeln und die man daher als »Zere- 
bralrheumatismus« oder wegen der fast immer dabei eintretenden ungewohn- 
lich hohen Steigerung der Kérpertemperatur alg vhyperpyretischen Gelenk- 
rheumatismus« bezeichnet. Die Krankheit beginnt in diesen Fallen entweder 
von vornherein mit stérkeren nervésen Symptomen, namentlich Delirien, 
oder sie zeigt anfangs eien scheinbar durchaus gutartigen Verlauf, und erst 
nach einigen Tagen oder selbst noch spiter tritt ziemlich plotzlich eine be- 
deutende Verschlimmerung des Zustandes ein. Die Eigenwiirme erhebt 
sich auf 40—41° C, heftige Unruhe und Delirien stellen sich ein, nicht selten 
zeigen sich auch motorische Reizsymptome, allgemeine Konvulsionen oder 
tonische Starre in den Gliedern, Trismus u. dgl. Das Gesicht wird bla8- 
cyanotisch, der Puls klein und auBerst frequent. Die Temperatur steigt 
mit geringen Unterbrechungen unaufhaltsam an und erreicht namentlich 
im praagonalen Stadium zuweilen eine hyperpyretische Héhe von 42—48° C, 
an welche sich noch eine postmortale Steigerung anschlieBen kann. Wie 
schon aus dem Gesagten hervorgeht, ist der Ausgang meist ein ungiinstiger. 
Nur in einzelnen Fiillen ist trotz bereits eingetretener bedenklicher Sym- 
ptome noch eine Heilung beobachtet worden. 

Da’ vom Zerebralrheumatismus vorzugsweise Potatoren und Leute mit 
schon vorher geschwachtem Nervensystem befallen werden, kénnen wir aus 
eigener Erfahrung nicht bestatigen. Kein Fall ist vor dem Eintritt der Hy- 
perpyrexie ganz gesichert. Doch ist sie immerhin eine zum Gliick sehr seltene 
Erscheinung, die erst unter mehreren hundert Fallen einmal vorkommt. 
Der anatomische Befund im Gehirn ist beim Zerebralrheumatismus ein ganz 
negativer. Man kann den Zustand daher nur als die Folge einer ungewohn- 
lich schweren Infektion bzw. Intoxikation mit vorzugsweiser Beteiligung 
der zerebralen, sensoriellen, motorischen und warmeregulierenden Centra 
autfassen. 

Wirkliche anatomische Komplikationen von seiten.des Gehirns sind auch 
beschrieben worden, namentlich das Vorkommen einer ettrigen Meningitis. 
Die meisten dieser Falle sind aber wahrscheinlich unrichtig gedeutet worden 
(Verwechselung mit epidemischer Meningitis, Pyaémie u. dgl.). Da8 bei be- 
stehender Endokarditis embolische Prozesse im Gehirn auftreten kénnen, 
ist selbstverstandlich. 

Endlich haben wir noch kurz zu erwahnen, da® sich selten im Verlaufe, 
etwas haufiger im Anschlu$ an einen Gelenkrheumatismus akute Psychosen 
entwickeln kénnen. Sie treten entweder unter dem Bilde einer oft mit 
starken Erregungs- und Angstzustinden verbundenen Melancholie oder einer 
allzemeinen Verwirrtheit auf. Ihre Prognose ist fast immer giinstig. 

6. Andere innere Organe. Von den bereits besprochenen Er- 
krankungen des Herzens, der serésen Haute und des Gehirns abgesehen, 
sind die iibrigen inneren Organe beim Gelenkrheumatismus nur selten in 
bemerkenswerter Weise beteiligt. Lobddre Pneumomen kommen nur in be- 
sonders schweren Fallen vor; man beobachtet sie aber dann zuweilen in ziem- 
lich groBer Ausdehnung, so da8 sie eine starke Dyspnoe hervorrufen konnen. 
Thre Abheilung nimmt gewéhnlich eine ziemlich lange Zeit in Anspruch. 
Ob es sich hierbei wirklich um spezifische »rheumatische Pneumonien« handelt 
oder um Komplikationen mit gewohnlicher lobarer Pneumonie, ist noch 
nicht sicher entschieden. Unter Umstanden entwickeln sich bei schweren 
Gelenkrheumatismen auch gewéhnliche lobulére Aspirationspneumonien. 
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Akute Nephritis ist einige Male mit Sicl 


herheit beobachtet worden, aber immer- 


hin sehr selten. Die Milz kann, wie schon erwahnt, in manchen Fallen etwas 
anschwellen; in der Regel ist aber ein deutlicher Milztumor, wie bei anderen 
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akuten Infektionskrankheiten, nicht 
nachweisbar. 
7,.KonstitutionelleSym- 
ptome. Wahrend der Allgemeinzu- 
stand der Kranken in vielen Fallen 
nur wenig betroffen wird, scheint der 
Gelenkrheumatismus andererseits zu- 
weilen auch einen eigentiimlichen Ein- 
flu8 auf die Gesamtkonstitution aus- 
zuiiben. Dies kann sich namentlich 
in dem Auftreten einer auffallenden 
Animie zeigen, die wir, auch ohne 
daB eine Herzkomplikation vorlag, 
wiederholt beobachtet haben. Bei 
den gewoéhnlichen Fallen von Poly- 
arthritis findet man im Blute meist 
eine geringe Leukozytose. — Eine 
andere, weit gefahrlichere, aber sehr 
seltene Komplikation, die hier noch 
einmal kurz erwaihnt werden muB, 
ist das Auftreten einer allgememmen 
himorrhagischen Diathese, welche, 
fast immer mit hohem Fieber und 
schweren Allgemeinsymptomen  ver- 
bunden, meist zum Tode fiihrt. Der- 
artige alle gehéren wohl alle zu den 
schwereren septischen Infektionen. 

Verlauf, Dauer und Prognose. Der 
akute Gelenkrheumatismus darf im 
allgemeinen als ein giinstig verlaufen- 
des Leiden bezeichnet werden, da die 
Krankheit als soleche in der Regel in 
Heilung tibergeht. Nur bei einer sehr 
kleinen Anzahl der Falle tritt un- 
mittelbar ein wngiinstiger Ausgang ein, 
sei es durch schwere akute Herz- 
komplikationen (Perikarditis), oder 
durch die Entwicklung jener seltenen 
schweren Formen des Gelenkrheu- 
matismus, die mit Hyperpyreaie oder 
mit einer allgemeinen hdémorrhagischen 
Diathese verbunden sind. 

Die Gesamtdawer der Krankheit 
wechselt sehr, je nach der Schwere 
der Erkrankung. Es gibt leichte Fille, 
die nach wenigen Tagen voriiber- 
gehen, und andererseits sehr lang- 
wierlge alle, die wochen- und 
monatelang dauern, weil immer wieder 
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von neuem Riickfaille in diesem oder jenem Gelenke auftreten. Diese 
letztere Form zeigt sich bei genauerer Betrachtung des gesamten Krank- 
heitsverlaufes und insbesondere der Temperaturkurven oft sehr deutlich zu- 
sammengesetzt aus einzelnen Anfdllen. In jedem solchen Anfalle (s. Fig. 9) 
steigt die Temperatur einige Tage lang an und geht dann allmihlich wieder 
zuriick, so daf die Gesamtdauer eines Anfalles etwa 7—13 Tage dauert. Es 
folgt ein fieberfreies Intervall von einigen Tagen, darauf ein erneutes An- 
steigen der Temperatur usw. Dem neuen Auftreten des Fiebers entspricht 
meist eine neue in einem oder in mehreren Gelenken auftretende Gelenk- 
erkrankung oder auch eine andere neu hinzutretende rheumatische Erkran- 
kung, eine Endokarditis, Pleuritis u. a., wahrend in der fieberfreien Zeit die 
drtlichen Erscheinungen in den Hintergrund treten und die Patienten sich 
fast ganz wohl fiihlen. FrrepLAnper hat versucht, aus diesem »typischen 
Verhalten« des Gelenkrheumatismus eine Reihe allgemeiner Gesetze fiir den 
Krankheitsverlauf abzuleiten, ist darin aber u. E. viel zu weit gegangen, 
obwohl immerhin dieser interessante, aus einzelnen Anfillen sich zusammen- 
setzende Verlauf des akuten Gelenkrheumatismus auch von uns haufig be- 
obachtet und fiir viele Einzelfille sehr charakteristisch ist. Doch kommen 
auBerdem noch zahlreiche andere Verlaufsarten vor. 

Nicht selten gehen die anfinglichen schweren akuten Erscheinungen 
ziemlich rasch zuriick, aber geringere Symptome, Schmerzen und Steifigkeit 
in einzelnen Gelenken, bleiben noch lange Zeit bestehen. Im allgemeinen 
gilt es als Regel, daB die Schwere und Dauer des Falles parallel geht der An- 
zahl der befallenen Gelenke. Doch kommen hiervon zahlreiche Ausnahmen 
vor, indem sich die Krankheit nicht selten gerade in evnem Gelenk mit be- 
sonderer Hartnackigkeit festsetzt. Von groBem EHinflu8 auf die Gesamt- 
dauer der Krankheit ist natiirlich der Eintritt von etwaigen Komplikationen 
(Herzaffektion usw.) und Folgekrankheiten (Muskelatrophien, Gelenkan- 
kylosen, Chorea usw.). Unter den letzteren nehmen die nachbleibenden Here- 
jehler weitaus die wichtigste Stelle ein, und dies ist ein Punkt, welcher bei 
der Prognose der akuten Polyarthritis stets beriicksichtigt werden mub. 
Denn wenn die Krankheit als solche auch in den meisten Fallen zur Heilung 
gelangt, so legt sie doch, wie erwahnt, oft genug den Grund zu einem lang- 
wierigen und meist unheilbaren Herzleiden. Freilich kann auch die akute 
Endokarditis beim Gelenkrheumatismus ganz heilen. Entschieden hau- 
figer bildet sie sich aber nicht vollstindig zuriick, sondern geht in eine chro- 
nische Endokarditis tiber. Dabei schlieSen sich zuweilen die Symptome des 
Herzfehlers unmittelbar an den Gelenkrheumatismus an, so daf die Kranken 
von der Zeit an bestandig iiber Herzklopfen, Kurzatmigkeit u. dgl. zu klagen 
haben. Oder es tritt eine scheinbar véllige Genesung ein und nur das kundige 
Ohr des Arztes erfahrt durch das nachbleibende Herzgerausch etwas von 
dem dauernden Schaden, welchen der Kérper genommen hat. Die Patienten 
kénnen sich noch jahrelang vollig wohl fiihlen, bis endlich frither oder spater 
die Zeichen der Kompensationsstérungen auftreten. — Endlich ist hier auch 
noch einmal an die wichtige Tatsache zu erinnern, daB nach tiberstandenem 
Rheumatismus die Neigung zu einer neuen Erkrankung an Polyarthritis oft 
fiir das ganze spiitere Leben zuriickbleibt. ake 

Diagnose. Die Diagnose des Gelenkrheumatismus ist in den meisten 
Fallen eine leichte, da die Krankheit durch das akute Auftreten multipler 
Gelenkschmerzen und Gelenkschwellungen hinreichend cbarakterisiert ist. 
Immerhin darf man aber nicht vergessen, da8 Gelenkschwellungen auch 
im Verlaufe anderer Krankheiten vorkommen kénnen und daf hierbei dech 
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éfter Verwechslungen stattfinden. Namentlich wenn von Anfang an schwerere 
fieberhafte Allgemeinsymptome vorhanden sind, muB an die Méglichkeit 
einer pydmischen Erkrankung, einer akuten Osteomyelitis u. dgl. gedacht 
werden, bei welchen Affektionen bekanntlich multiple Gelenkschwellungen 
keine seltene Teilerscheinung sind. Immerhin wird bei gehériger Aufmerk- 
samkeit der weitere Krankheitsverlauf in solchen Fallen meist darauf hin- 
weisen, daB es sich nicht um einen einfachen akuten Gelenkrheumatismus 
handeln kann. Auch die im Puerperium auftretenden Gelenkanschwellungen 
sind nicht selten puerperal-septischen Ursprungs und sind mit dem echten 
Gelenkrheumatismus nur entfernt verwandt. 

Stets zweifelhaft muB es die Diagnose machen, wenn die Erkrankung von 
vornherein nur ein Gelenk befallt. Diese monartikuldren Gelenkentziindungen 
entpuppen sich haufig spater als etwas ganz anderes, namlich als tuberkulose 
Erkrankungen, oder als mit irgendeinem osteomyelitischen Herde zusammen- 
hingend u. dgl. Auch die nicht selten im Anschlu8 an Gonorrhée auftretende 
Arthritis ist meist monartikular (Kniegelenk, Handgelenk). Die gonor- 
rhoischen Gelenkentzitndungen zeichnen sich durch die meist stark diffuse 
periartikulare Schwellung, die groBe Schmerzhaftigkeit schon bei den leich- 
testen Beriihrungen und geringen Bewegungen und ihre oft lange Dauer 
aus. Sie fiithren nicht selten zu volligen Versteifungen des Gelenkes, die 
nur sehr miihsam wieder zu beseitigen sind. Endlich ist hier noch daran 
zu erinnern, daB bei der Syphilis im Beginne des sekundaren Stadiums 
nicht sehr selten multiple Muskel- und Gelenkschmerzen auftreten, die einen 
akuten Gelenkrheumatismus vortaéuschen kénnen. 

Zweifelhaft ist zuweilen die Diagnose in den mit Hauthamorrhagien (Pur- 
pura, Peliosis, s.u.) und Erythema nodosum verbundenen Fallen insofern, 
als man hier ungewif bleiben kann, was man als primare, was als sekundiire 
Erscheinungen auffassen soll. Solange man die spezifischen Erreger aller 
dieser Krankheiten nicht kennt, wird es auch nur ein Streit um den Namen 
bleiben, ob man den einzelnen Fall so oder so bezeichnen will. Unseres Er- 
achtens hingen alle diese Fille atiologisch eng miteinander zusammen. 

Sehr wichtig ist oft die Differentialdiagnose zwischen Polyarthritis und 
echter Gicht. Wir werden bei der Besprechung der Gicht (s. u.) auf diesen 
Punkt naiher eingehen. 

Endlich ist noch hervorzuheben, dai die akute multiple Neuritis (s. d.), 
wenn sie mit Fieber und starken Schmerzen in den Extremitiiten beginnt, 
bei nicht geniigender Aufmerksamkeit anfangs leicht mit einer Polyarthritis 
verwechselt werden kann. 

Therapie. Der akute Gelenkrheumatismus gehért zu den wenigen Krank- 
heiten, gegen die es ein spezifisch wirksames, allgemein anerkanntes 
Mittel gibt: die auf Anregung Korzes in die Therapie eingefiihrte und 
seit 1876 auf die Empfehlungen Srrickers, Buss’ u.a. gegen den Gelenk- 
rheumatismus angewandte Salizylsiwre. Wenn auch die iiberraschend 
giinstigen Wirkungen dieses Mittels nicht in allen Fallen in gleich schneller 
und vollstandiger Weise zur Geltung kommen, so ist doch die Beeinflussung 
des Krankheitsprozesses durch die Salizylsiure in den meisten Fallen un- 
verkennbar. Ja, wir méchten behaupten, diese Wirkung sei so regelmaBig, 
da$ man aus der vélligen Wirkungslosigkeit der Salizylséure in einem frischen 
Falle sogar Zweitel an der Richtigkeit der Diagnose entnehmen kann.) So 
sieht man namentlich bei monartikularen, auf anderen Ursachen beruhenden 
Gelenkentziindungen fast gar keinen giinstigen Einflu8 des Mittels, eben- 
sowenig bei gonorrhoischen, pyémischen und ahnlichen Gelenkerkrankungen. 
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Bei dem echten akuten Gelenkrheumatismus iibertrifft dagegen die Behand- 
lung desselben mit Salizylpriparaten so sehr alle anderen Behandlungs- 
methoden, daB es Pflicht des Arztes ist, in jedem Falle zunachst von 
dem genannten Mittel in richtiger Weise Gebrauch zu machen. 

Die beiden urspriinglich angewandten Priparate der Salizylsiiure waren die 
reine Saure, Acidum salicylicum, und das salizylsaure Natron, Natrium salieyla- 
cum. Die Salizylsdure soll man nie in Lésung verordnen, sondern stets in 
Pulvern, meist zu 0,5 g, welche in Oblaten oder am besten in Geloduratkapseln 
verabreicht werden. Auf diese Weise wird die Salizylsiure von fast allen 
Kranken ohne besondere Unannehmlichkeiten genommen, besonders wenn 
man stets etwas Wasser oder Milch nachtrinken lé8t. Bei Erwachsenen 
wird die Dose von 0,5 stiindlich wiederholt, bis etwa 5—6g verbraucht 
sind. Dann ist auch meist schon eine bedeutende Besserung der Gelenk- 
schmerzen und Gelenkschwellungen erreicht, wihrend andererseits gewohnlich 
auch die bereits eingetretenen toxischen Wirkungen, die »Salizylerschei- 
nungen« (8. u.), einen weiteren Gebrauch des Mittels verbieten. Das salizyl- 
saure Natron wird am besten in einzelnen gréBeren Dosen zu 4,0—6,0 ver- 
abreicht, am besten in Oblaten oder in einer Lésung mit etwa 20,0—30,0 Aqua 
Menthae pip. Der recht schlechte Geschmack des Mittels wird durch weitere 
Korrigentien (Succus Liquiritiae, Sirup u. dgl.) gewéhnlich noch widerwartiger, 
wahrend die einfache Lésung in Pfefferminzwasser wenigstens von vielen 
Kranken ganz gut eingenommen wird. Recht empfehlenswert ist auch die 
Darreichung des salizylsauren Natrons in einem Glase Ungarwein oder in 
starkem, schwarzen, nicht versiiBten Kaffee. Der Vorzug des salizylsauren 
Natrons liegt darin, da man es in eenmaliger gréBerer Dosis verabreichen kann 
und da es daher héchstens 2—3 mal am Tage eingenommen zu werden 
braucht. Im allgemeinen soll die in 24 Stunden verbrauchte Gesamtmenge 
nicht 10 g iibersteigen, meist kommt man auch schon mit 6,0—8,0 g am Tage 
aus. Bei Kindern sind die betreffenden Dosen natiirlich geringer, etwa 0,3 
Acidi salicylici pro dost, oder 2,0—5,0 Natronsalz pro die. Recht wirksam 
ist nach meinen Erfahrungen auch die Anwendung des Natr. salizylicum 
in Klysmaform, etwa 10,0 in 60,0 Wasser gelést. 

Gegenwirtig werden sowohl die reine Salizylsiure als auch das Na- 
triumsalz nur noch wenig angewandt, hauptsichlich wegen des schlechten 
Geschmackes und wegen der oft nicht unerheblichen Nebenerscheinungen. 
Hierher gehéren zunichst Ubelkeit, schlechtes Gefiihl im Magen und selbst 
Erbrechen, dann vor allem Ohrensausen, das sehr heftig und mit starkem 
Schwindelgefiihl verbunden sein kann. Seltener ist eine eigentiimliche Ein- 
wirkung auf das Sensorium. Namentlich bei jungen Madchen tritt manchmal 
eine auffallend erregte, im ganzen jedoch heitere Stimmung ein, die nach 
gréBeren Dosen sogar in einen férmlichen »Salizylrausch« tibergehen kann. 
Bemerkenswert ist auch der Einflu8 auf die Respiration, die zuweilen aut- 
fallend tief und beschleunigt wird (Salizyldyspnoe). 

Diese Nebenwirkungen haben zu dem Bestreben gefiihrt, nach Ersatz- 
mitteln fiir die Salizylsiwre zu suchen, die ohne lastige Nebenerscheinungen 
von gleich guter therapeutischer Wirkung sein sollten. Von den zahlreichen 
empfohlenen Ersatzmitteln hat sich zurzeit wohl das Aspurin (Acetylsalizyl- 
siiure) den besten Ruf erworben. Es ist das gegenwirtig am haufigsten an- 
gewandte Salizylpriparat beim akuten Gelenkrheumatismus. In Pulvern 
zu 0,5—1,0 mehrmals tiglich (4,0—6,0 pro die) wird es fast stets gut vertragen 
und hat sicher einen oft sehr giinstigen Einflu8 auf die rheumatische Er- 
krankung. AuSerdem verdienen Erwahnung das Salol (Salizylsiurephenyl- 
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ester), das Salophen u. a. Aber auch die Antipyretika, vor allem das Anti- 
pyrin, das Pyramidon, das Phenacetin, Laktophenin, Citrophen u. V. a. wirken 
aut den rheumatischen ProzeB giinstig ein, obwohl ihre Wirkung eine schwa- 
chere ist, als die Wirkung der Salizylpriparate. Sie kommen namentlich 
in den langer andauernden Fallen zur Anwendung, wo es erwiinscht ist, mit 
den Mitteln wiederholt zu wechseln. 

Neuerdings hat sich vor Allem noch ein Mittel in der Behandlung des 
akuten Gelenkrheumatismus einen wohlverdienten Ruf erworben: das Ato- 
phan (Phenylchinolin-Karbonsaure). Urspriinglich nur bei der Gicht (s. d.) 
empfohlen, iibt das Atophan auch auf die akute Poliarthritis einen unver- 
kennbar giinstigen Einflu8 aus. Nach meinen zahlreichen Erfahrungen 
méchte ich es dem Aspirin mindestens gleich stellen. Wiederholt habe 
ich Falle gesehen, die zunachst mit Aspirin ohne erheblichen Erfolg 
behandelt wurden, wihrend dann das Atophan rasch und giinstig ein- 
wirkte. Freilich kann auch der umgekehrte Fall eintreten. Das (ziem- 
lich teure!) Atophan kommt in Tabletten zu 0,5 in den Handel. Man 
verordnet etwa 3—4 mal taglich 2 Tabletten. Die Nebenerscheinungen 
sind gering. 

Auch wenn es durch Aspirin, Atophan oder dgl. gelungen ist, die Krank- 
heitserscheinungen zum Verschwinden zu bringen oder wenigstens  be- 
deutend zu bessern, so ist hiermit doch nur in der Minderzahl der Faille der 
gesamte Krankheitsprozefi abgelaufen. Sehr haufig tritt bald friiher, bald 
spater ein Rezidiv ein mit neuen Schmerzen oder selbst neuen Anschwellungen 
eines oder mehrerer Gelenke. Um diesen stets méglichen Rezidiven vor- 
zubeugen, hat man empfohlen, die Salizylpraéparate nach den anfangs 
gegebenen groBeren Dosen noch einige Zeit lang in kleineren Mengen fortge- 
brauchen zu lassen. Wir sind hiervon aber im allgemeinen wieder zuriick- 
gekommen, und zwar aus dem Grunde, weil diese klemneren Dosen das Auf- 
treten von Rezidiven doch nicht verhindern, wohl aber geeignet sind, dem 
Patienten den Geschmack an dem Mittel zu verderben und das Vertrauen 
auf dasselbe zu mindern. Daher empfehlen wir, sobald die Patienten 
vollig schmerzlos geworden sind, die inneren Mittel ganz auszusetzen und 
die Kranken durch Schutz vor Erkiltungen (s. u.) vor Rezidiven még- 
lichst zu bewahren. Treten aber doch neue Schmerzen ein, so gibt man 
gleich wieder Aspirin, Atophan oder ein ahnliches Mittel in gréSerer 
Dosis und kann dann haufig auch das Rezidiv sofort wieder beseitigen. 
Nur in den Fallen, wo geringe Gelenkbeschwerden fortdauern, kann man 
ape kleine Dosen der oben genannten Mittel langere Zeit fortnehmen 
assen. 

_ Leider ist die Wirksamkeit aller Mittel bei der Polyarthritis tiberhaupt 
eine beschrankte. Neben zahlreichen Erkrankungen, die rasch und giinstig 
verlaufen, beobachtet man haufig auch Polyarthritiden, “bei denen die 
Wirkung der Salizylpraparate und der anderen Mittel von Anfang an ver- 
sagt oder wenigstens sehr bald nachlift. Derartige Faille stellen oft an 
die Geduld des Arztes und des Kranken gro8e Anforderungen. Nament- 
lich die Falle, wo sich die Erkrankung in einem oder in wenigen Gelenken 
festsetzt, werden oft fast gar nicht beeinfluBt. Dann l48t man die inneren 
Mittel ganz oder wenigstens eine Zeitlang beiseite und geht zu einer an- 
deren Behandlung tiber. Zu versuchen sind auBere Anwendungen, vor 
allem die Brersche Stauung (Gummibinden oberhalb der befallenen Ge- 
lenke, taglich 1/,—1/, Stunde und linger), ferner értliche hei®e Umschlage, 
Umschlage von 30 proz. Alkohol u. dgl. Auch die dufere Anwendung resor- 
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bierbarer Salizylpraéparate (Mesotan, Rheumasan, Salit) ist zuweilen nicht 
ganz unwirksam, doch mu8 man sich vor den leicht eintretenden Haut- 
entziindungen in acht nehmen. Geht die Krankheit in ein mehr chronisches 
Stadium iiber, so kommen allgemeine und Grtliche Schwitzkwren (Heiblutt- 
bader, elektrische Glihlichtbestrahlungen, Diathermie), Einpackungen mit 
erhitzter Moorerde, mit Fango u. dgl. in Betracht. Auch die Galvanisation 
und die Massage der Gelenke kann von Nutzen sein. Vor der zu friih- 
zeitigen Anwendung warmer Bader ist im allgemeinen zu warnen, da hier- 
nach oft erneute Schmerzen in den Gelenken eintreten. 

Von nicht zu unterschitzender Wichtigkeit ist die allgemeine hygienisch- 
diatetische Behandlung der Kranken. Vor allem ist durchaus fiir eine gleich- 
mabige Zimmerwarme zu sorgen, da erfahrungsgem48 Kalte, Zugluft, Nasse 
u. dgl. sehr haufig einen schlechten Einflu8 auf die Krankheit haben und 
neue Schmerzen hervorrufen. Die Kranken sind daher warm zu halten. 
Zuweilen wirken auch Watteeinwicklungen der erkrankten Gelenke sehr 
wohltatig. Stirker befallene Gelenke werden oft zweckmaBig in festen Ver- 
banden ruhig gestellt. Besonders wichtig ist es, da8 die Kranken auch in 
den ieichtesten Fallen vollstindig das Bett hiiten und dasselbe ja nicht zu 
frith verlassen. Wir lassen die Patienten, wo méglich, noch 8 Tage, nachdem 
sie schmerzfrei sind, im Bette liegen. Durch zu frihzeitiges Aufstehen werden 
oft Rezidive herbeigefiihrt. — Was die Didt anlangt, so ist vorzugsweise 
Mulch zu empfehlen, daneben leichte Suppen, Gemiise, gekochtes Obst, Eier 
und etwas Fleisch. In Frankreich ist eine ausschlieBliche Milchdiat als 
Heilmittel gegen die Polyarthritis geriihmt worden; doch diirfte ein der- 
artig einseitiges Verfahren nicht empfehlenswert sein. 

Uber die Behandlung der Komplikationen und Nachkrankheiten brauchen 
wir nichts hinzuzufiigen, da sie ganz nach den in den betreffenden Ka- 
piteln besprochenen Regeln geschieht. Vielfach erértert ist die Frage tiber 
den etwaigen Hinfluf der Salizylpraparate auf den Eintritt von Komplika- 
tionen, namentlich der Herzkomplikationen. So viel steht fest, da letztere 
durchaus nicht sicher durch die Salizylbehandlung verhiitet werden kénnen 
und oft genug auch wahrend dieser Behandlung eintreten. Andererseits 
glauben wir aber doch, daB die Abkiirzung des gesamten Krankheitsprozesses 
durch die Salizylsiure die Wahrscheinlichkeit der Entwicklung einer Endo- 
karditis etwas verringert. Ist aber eine Herzkomplikation einmal einge- 
treten, so haben Aspirin, Atophan usw. auf sie keinen nennenswerten 
EinfluB. 

Von Bedeutung ist auch die Frage nach der Wirksamkeit der Salizylsdure 
bei den schweren Formen des Gelenkrheumatismus, namentlich bei der zere- 
bralen Form. In dieser Beziehung ist zunichst zu bemerken, daf der »Zere- 
bralrheumatismus« iiberhaupt seit Einfiihrung der Salizylbehandlung viel 
seltener geworden zu sein scheint. In der Zeit vor der Hinfiihrung der Salizy!- 
behandlung kam in Leipzig fast in jedem Jahr ein Fall von Hyperpyrexie 
vor. Seitdem habe ich unter vielen Hunderten von Polyarthritiden nur 
noch einen Fall von Hyperpyrexie beobachtet. Bei einem bereits mit 
hyperpyretischen Erscheinungen zur Beobachtung kommenden (vorher 
nicht mit Salizylsiure behandelten Falle) sah ich trotz groBer Gaben der- 
selben keinen Erfolg. Immerhin wiirden wir die Salizylpriparate auch ferner- 
hin in erster Linie versuchen, daneben freilich vor allem energisch kiihle Bader 
anwenden, durch die jedenfalls am raschesten der gefahrlichen Kinwirkung 
der abnorm hohen Eigenwirme entgegengewirkt werden kann. Reizmiitel, 
vor allem Kampfer, diirfen in solchen schweren Fallen nicht gespart werden. 
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Auch bei den schweren hiimorrhagischen Formen sind zunachst die Salizyl- 
priparate anzuwenden. Die leichteren himorrhagischen Erkrankungen 
beim Gelenkrheumatismus (himorrhagische Urticaria) bediirfen keiner be- 
sonderen Behandlung. es 

Geht die akute Entziindung in einzelnen Gelenken in eine chronische 
Gelenksteifigkeit und Gelenkschwellung iiber (Handgelenk, Schultergelenk), 
so ist die Behandlung dieselbe, wie beim chronischen Gelenkrheumatismus. 
Die besten Erfolge erzielen Brersche Stauung, drtliche Hitzeanwendungen 
(heiBe Luft, Fango, Gliihlicht), allgemeine Schwitzprozeduren, Massage, 
passive Bewegungen, Galvanisation u.dgl. Auberdem kommen in solchen 
Fallen auch die warmen Béader (Teplitz, Wiesbaden u. a.) in Betracht (s. das 
folgende Kapitel). Diese Bader werden auch haufig als zweckmaBige N ach- 
kur nach iiberstandener Krankheit verordnet. — Die nachbleibenden Muskel- 
atrophien und Muskelliihmungen heilen am raschesten unter einer elektrischen 
Behandlung. 

Die Prophylaxe des Gelenkrheumatismus besteht vor allem in der Ver- 
meidung aller jener »rheumatischen Schadlichkeiten« (Erkaltung, Nasse), 
deren Einflu8 auf die Entstehung der Krankheit nicht zu leugnen ist. Na- 
mentlich miissen Personen, die bereits einmal eine Polyarthritis durchge- 
macht haben, sich in dieser Beziehung besonders in acht nehmen, da ihre 
Neigung zur Erkrankung, wie erwahnt, eine entschieden gesteigerte ist. 
Diese Vorsicht schlieBt aber keineswegs aus, da sie durch kalte Abreibungen 
u. dgl. die Empfindlichkeit ihrer Haut gegen Erkaltungen abzustumpfen 
suchen. 


: Zweites Kapitel. 
Die chronische Polyarthritis (chronischer Gelenk- 
rheumatismus) und die Arthritis deformans. 


Begriffsbestimmung und Atiologie. Uber das Wesen und die Ursachen 
der chronischen Polyarthritiden sind unsere Kenntnisse trotz der groBen Hau- 
figkeit der hierher gehérigen Erkrankungen noch sehr gering. Lassen wir die 
tuberkuldsen und die gonorrhoischen Gelenkaffektionen mit ihrer feststehen- 
den Atiologie beiseite, so sind wir bei fast allen iibrigen polyarthritischen 
Erkrankungen in ursachlicher Hinsicht héchstens auf Vermutungen an- 
gewiesen. Fir eine Reihe der hierher gehérigen Krankheitsfalle erscheint 
die Annahme durchaus naheliegend, daS es sich um denselben, nur in chro- 
nischer form auftretenden Krankheitsproze8 handelt, wie bei der akuten 
Polyarthritis. Fitr diese Fille wire somit der alte und auch jetzt noch haufig 
gebrauchte Name des »chronischen Gelenkrheumatismus« ganz gerechtfertigt. 
Besonders deutlich zeigt sich die atiologische Verwandtschaft zwischen akuter 
und chronischer Polyarthritis in den Fallen, wo sich die andauernde chronische 
Gelenkerkrankung unmittelbar an einen oder an wiederholte akute Gelenk- 
rheumatismen anschlieft. Hier kann es kaum zweifelhaft sein, da® es die- 
selben spezifischen Krankheitserreger wie bei der akuten Polyarthritis sind, 
die sich in den Gelenken dauernd festsetzen und die chronisch-entziindlichen 
Veranderungen hervorrufen. Derartige Fille sind von mir wiederholt beob- 
achtet worden. Sie kommen in leichteren und ebenso auch in den schwersten 
Formen vor, fiir welche letzteren die doch nur von den duBerlichen ana- 
tomischen Verhiltnissen hergenommene Bezeichnung »Arthritis deformans« 
in jeder Beziehung vollkommen pat. Allein diese Faille, die sich aus einem 
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sicheren akuten Gelenkrheumatismus heraus entwickeln, sind immerhin selten 
im Verhaltnis zur groBen Mehrzahl der chronischen Polyarthritiden, die sich 
von vornherein in ganz langsamer und schleichender Weise entwickeln. Wohl 
kénnen wir vermuten, da8 auch hier zum Teil dieselben Schadlichkeiten wirksam 
sind, wie bei der akuten Polyarthritis, aber ein sicherer Beweis liegt nicht vor. 
Am ehesten wird man noch geneiet sein, von einer »chronisch-rheumatischen 
Polyarthritis« dann zu sprechen, wenn man wenigstens die auBeren sog. 
»rheumatischen Schadlichkeiten« als wahrscheinlich wirksam annehmen kann 
(hautige Erkaltungen, Durchnissungen, Wohnen und Arbeiten in feuchten 
kalten Lokalitaten, in neugebauten Hausern u. dgl.). Daher ist man auch 
geneigt, gewisse Berufsarten (Wascherinnen u. a.) als dem chronischen Gelenk- 
rheumatismus besonders ausgesetzt zu betrachten und hat den chro- 
nischen Gelenkrheumatismus als »Arthritis pauperum« mit einigem Recht 
der »Gicht der Reichen« (d. h. der Arthritis uratica) gegeniibergestellt. Der 
Name »Arthritis chron. deformans« ist kein atiologischer, sondern ein ana- 
tomischer. Er soll auf die starken »deformierenden« Verainderungen in den 
Gelenken und namentlich in den Gelenkknorpeln hinweisen und wird da- 
her nur fiir die schwereren Erkrankungsformen gebraucht, wiahrend man 
die leichteren Formen ohne erheblichere anatomische Stérungen als einfache 
»chronische Polyarthritis« oder — nach dem soeben Gesagten — als vein- 
fachen chronischen Gelenkrheumatismus« bezeichnet. Unter dem Namen 
der Arthritis deformans werden aller Wahrscheinlichkeit nach atiologisch 
recht verschiedenartige Erkrankungen zusammengefaBt. Manche Fille 
haingen wahrscheinlich mit chronischen Infektionen zusammen. So hat 
man namentlich an die Méglichkeit gedacht, da& von chronischen Hite- 
rungen in den Tonsillen aus schidliche Einfliisse auf die Gelenke hervor- 
gerufen werden (s. u. Behandlung). In anderen Fallen mégen Veranderungen 
des Stoffwechsels die Ernahrungsstérungen in den Gelenken bewirken. 
Vor allem ist es wichtig, die chronisch-gichtischen Gelenkerkrankungen, die 
ebenfalls zu den stirksten Deformationen der Gelenke fiihren kénnen, von 
den nicht-gichtischen (»rheumatischen«) Arthritiden scharf zu trennen. 
Diese Trennung ist in der Regel leicht (s. das Kapitel tiber die Gicht); 
manche Falle machen aber doch in ihrer Deutung groe Schwierigkeiten. 
Ferner sind selbstverstandlich die chronisch-gonorrhoischen Gelenkerkrankun- 
gen als atiologische Sonderformen abzugrenzen. Uber die chronosch-sypho- 
litischen Gelenkerkrankungen ist viel geschrieben worden. Ligentlich wei 
man aber iiber sie noch recht wenig. Immerhin hat die WasszRmaNnsche 
Reaktion uns gelehrt, daB die syphilitischen Gelenkerkrankungen hautiger 
sind, als man frither annahm. Wie wir spater sehen werden, gehéren auch 
die praktisch wichtigen tabischen Gelenkaffektionen zu ihnen. Die Tuber- 
kulose scheint auch eine Rolle bei der Entstehung chronischer multipler 
Gelenkaffektionen zu spielen (sog. Poncerscher Rheumatismus). Hierbei 
handelt es sich nicht um die echten Gelenktuberkulosen, sondern wahr- 
scheinlich um toxische Einwirkungen. — SchlieBlich ist noch zu erwahnen, 
da8 man die chronische Arthritis deformans auch durch eine primare 
Schidigung der nervésen Zentralorgane, insbesondere des Riickenmarkes 
hat erkliren wollen. Diese Anschauung stammt aus einer Zeit, wo man 
iiberhaupt geneict war, alle méglichen Leiden von einer Erkrankung der 
betreffenden »trophischen Zentren« abzuleiten. Man ist aber hierin gewib 
viel zu weit gegangen und wir kénnen noch besonders hinzufigen, da die 
genaue mikroskopische Untersuchung des Riickenmarkes in einem Falle 
starkster Arthritis deformans uns ein ganz negatives Resultat ergeben hat. 
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Was die individuelle Disposition zur chronischen Arthritis betrifft, so ist 
die letztere vorzugsweise eine Erkrankung des héheren Alters. Gewisse in 
ihren Ursachen noch wenig bekannte, meist monartikulare Formen hat man 
sogar als Arthritis senilis bezeichnet, so namentlich das Malum coxae senile. 
Auch die hiufigste, gewissermaBen typische Form der Arthritis deformans 
(s.u.) kommt vorzugsweise erst nach dem 35. Lebensjahre vor. Doch gibt 
es von dieser Regel nicht seltene Ausnahmen. Gewisse Formen chronischer 
Polyarthritis treten auch bei jigeren Personen im Alter von 20—30 Jahren 
nicht selten auf, und wir selbst haben auch bei Kindern zwischen 10 und 
15 Jahren wiederholt vollkommen charakteristische Falle von Arthritis de- 
formans gesehen. Frauen erkranken im ganzen entschieden haufiger als 
Manner. Namentlich in der Zeit des Klimacterium treten chronische Ge- 
lenkaffektionen ohne sonstige nachweisbare Ursache nicht ganz selten auf. 
DaB psychische Affekte, Sorge und Kummer, den Ausbruch der Krank- 
heit begiinstigen sollen, ist eine oft aufgestellte, aber keineswegs begriindete 
Behauptung. Auch die Verhaltnisse der Vererbung scheinen keine wesent- 
liche Rolle zu spielen. 

Pathologische Anatomie. Als einfache chronische Arthritis (Synovitis 
chronica) bezeichnet man den ProzeB so lange, als sich die Erkrankung im 
wesentlichen auf die Synovialkapsel des Gelenkes und das periartikulare 
Bindegewebe beschrankt. Die genannten Teile zeigen eine oft sehr betracht- 
liche entziindliche Verdickung (Synovitis hyperplastica), die Gelenkserosa 
ist triibe, die Menge der Synovialtfliissigkeit etwas oder in starkerem Mabe 
vermehrt (S. serosa oder chronischer Hydrarthros). Nicht selten bilden sich 
bindegewebige Verwachsungen zwischen den einzelnen Teilen der Synovialis, 
so daB die Beweglichkeit des Gelenkes hierdurch bedeutend eingeschrankt 
wird. Zuweilen (z. B. Schulter-, Kniegelenk) kommt es sogar zu einer vélligen 
Ankylosenbildung. 

Ohne scharfe Grenze geht die chronische Synovitis in die Arthritis defor- 
mans iiber, d.h. in diejenige Form der chronisch-entziindlichen Gelenker- 
krankung, bei welcher sich auBer der Gelenkkapsel auch die Gelenkknorpel 
und die kndéchernen Gelenkenden in so hohem Mafe an der Erkrankung be- 
teiligen, da hierdurch die auffallendsten Deformititen der befallenen Gelenke 
entstehen. Der Ausgangspunkt dieser stairkeren Veranderungen ist fast 
immer in den Gelenkknorpeln zu suchen. In manchen Fallen besteht der 
krankhafte ProzeB nur in einer Auffaserung, Zerstérung und Usur der Gelenk- 
knorpel, gewéhnlich beginnend an deren auBerem Rande. SchlieBlich wird 
der Knochen freigelegt und ebenfalls ulzeriert. Dabei kann die Gelenkkapsel 
langere Zeit unbeteiligt bleiben und jeder serdse Ergu8 ins Gelenk fehlen 
(Arthritis sicca). In anderen Fallen treten aber bald Wucherungszustiinde 
hinzu, sowohl im Knorpel selbst, als auch in der Synovia und den Gelenk- 
bandern. Die Innenfliche der Synovia erhalt ein zottiges Aussehen, manche 
der Zotten kénnen sekundir verknéchern, sich ablésen und zu freien »Gelenk- 
koérpern« werden. An den Gelenkknorpeln treten ebenfalls entziindliche 
Neubildungen und Wucherungen auf, die zum Teil aber wieder zerfallen und 
zu immer tieferen Substanzverlusten fiihren. Vom Knorpel greift der ProzeB 
auf die Knochenenden iiber, und so werden schlieBlich oft die Gelenkenden 
der Knochen zu einem groBen Teile vollstandig zerstért. Nicht selten nimmt 
an den Gelenkenden der Knochen auch das Periost durch eine ossifizierende 
Periostitis an der Erkrankung teil. Sehr haufig schreitet der ProzeB auch 
weiter auf die benachbarten Sehnen und Sehnenscheiden, Schleimbeutel usw. 
fort. Bei der mkroskopischen Untersuchung der erkrankten Gelenke findet 
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man einen fibrillaren Zerfall der Knorpelgrundsubstanz, daneben an den 
Knorpelzellen einerseits Wucherungs- und Teilungsprozesse, andererseits 
Untergang der neugebildeten Zellen durch einfachen und fettigen Zerfall. 

Da8 die normale Formation des Gelenkes durch alle diese Vorgiinge schlieB- 
lich fast vollstindig untergeht, ist selbstverstiindlich. Die Gelenkenden 
werden immer mehr und mehr zerstirt, nehmen neue Stellungen zueinander 
ein, indem sich durch Abschleifung der zugekehrten Teile neue Gelenkflichen 
bilden. AuBen wird das Gelenk meist immer mehr und mehr verdickt, was 
um so mehr hervortritt, als die wngebenden Muskeln einer betrachtlichen Atro- 
phie verfallen. Ansammlungen von Synovialfliissigkeit fehlen hiufig waihrend 
der ganzen Krankheit, kénnen sich aber zuweilen (z. B. in den Kniegelenken) 
auch in betrachtlichem Ma8e entwickeln. Sehr oft kommt es in den befallenen 
Gelenken zu mehr oder weniger vollstindigen Ankylosen und Kontrakturen (s. u.). 

Klinische Symptome und Krankheitsverlauf. Die klinischen Symptome 
der chronischen Arthritis bieten im einzelnen ein sehr einfaches und gleich- 
formiges Bild dar. Sie beziehen sich fast ausschlieBlich auf die értlichen 
Stérungen und hangen unmittelbar von diesen ab. GroBe Verschiedenheiten 
bietet aber der Gesamtverlauf der Krankheit dar. Manchmal beschrankt 
sich die Arthritis nur auf ein Gelenk oder auf wenige Gelenke, manchmal 
werden schlieBlich fast alle Gelenke befallen. 

Abgesehen von den Fallen, die aus einer akuten Polyarthritis hervor- 
gehen, beginnt die Krankheit meist ganz allmahlich und schleichend. . Schmer- 
zen im Gelenk, namentlich bei Druck und Bewegungen, sowie Stetfigkeit des- 
selben sind die ersten subjektiven Erscheinungen. Die Steifigkeit fallt am 
meisten auf, wenn das Gelenk vorher eine Zeitlang sich in Ruhe befunden 
hat, und ist daher gewohnlich des Morgens nach dem Aufwachen am gréBten. 
Die Schmerzen strahlen oft lings der Extremitaten aus und haben einen 
brennenden, seltener einen neuralgischen Charakter. Auch in den spateren 
Stadien der Krankheit treten die heftigen Schmerzen nur bei Bewegungen 
in den erkrankten Gelenken ein, wahrend sie bei vélliger K6érperruhe meist 
nachlassen oder ganz aufhéren. Aufer eigentlichen Schmerzen beobachtet 
man nicht selten im Beginn der Krankheit eigentiimliche Pardsthesten und 
ahnliche nervése Symptome, namentlich in den Fingern. Sehr frithzeitig 
nimmt die Bewegungsfahigkeit in den erkrankten Gelenken ab, anfangs in- 
folge der Schmerzen und einer gewissen reflektorischen Hemmung und Un- 
sicherheit der Muskelaktion, spiter infolge der rein mechanischen Behin- 
derungen und der sich ausbildenden Muskelatrophie. 

Bald nach Beginn der erwahnten Beschwerden treten in allen schwereren 
Fallen auch die objektiven Verdnderungen an den erkrankten Gelenken hervor. 
Die Gelenke erscheinen haufig aufgetrieben und verdickt, und bei passiven 
Bewegungen, welche schmerzhaft und oft nur in geringer Ausdehnung aus- 
fiihrbar sind, hért und fiihlt man das Knacken und Knirschen, das durch 
die Reibung der rauhen und unebenen Gelenkflichen gegeneinander hervor- 
gerufen und sehr oft auch von den Patienten selbst wahrgenommen wird. 
Bei der chronischen Arthritis sicca fehlt oft jede starkere Schwellung des 
Gelenkes. Trotzdem treten die Schmerzhaftigkeit, die Krepitation und die 
Hemmung der Beweglichkeit meist deutlich hervor. In anderen Fallen bilden 
sich dagegen reichlichere serése Ergiisse in den Gelenken, am stirksten ge- 
woéhnlich in den Kniegelenken. Die hierdurch entstehenden Anschwellungen 
der Gelenke zeigen oft mehrfache Schwankungen. Die Exsudate werden 
zeitweise resorbiert, um dann von neuem, oft in verstéirktem MaBe, wieder 
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Mit dem allmihlichen Fortschreiten des Prozesses bilden sich meist ge- 
wisse charakteristische Deformititen an den Gelenken aus. An den Handen 
sind sie oft am auffallendsten (s. Fig. 10). Die Metakarpophalangealgelenke 
sind verdickt und aufgetrieben und treten um so mehr hervor, als der Hand- 
riicken infolge der Atrophie der Interossei eingesunken ist. Indem die Basis 
der ersten Phalangen schrig nach abwirts riickt, gelangen die Finger immer 
mehr und mehr in eine Subluxationsstellung hinein, sind gegen den Hand- 
riicken gebeugt und auBerdem ulnarwirts verschoben, so daB sie manchmal 
sogar iibereinander zu stehen kommen. Die Hohlhand ist oft grubig vertieft, 
und auch an den Phalangealge- 
lenken finden nicht selten Ver- 
schiebungen statt. Zwischen erster 
und zweiter Phalanx findet sich oft 
ein dorsalwarts offener stumpfer 
Winkel, wihrend die Endphalangen 
die Neigung haben, sich bei ge- 
streckt bleibender zweiter Phalanx 
zu beugen. Trotz dieser Verande- 
rungen kénnen viele Kranke, zumal 
die Beweglichkeit des Daumens 
relativ gut bleibt, mit ihren Handen, 
wenn auch miihsam und langsam, 
noch feinere Handarbeit machen, 
schon schreiben u. dgl. Zu wirk- 
lichen Ankylosen in den kleinen 
Fingergelenken kommt es bei der 
Arthritis deformans fast niemals. — 
In den Ellenbogengelenken bilden 
sich oft starke Auftreibungen. Die 
Vorderarme geraten meist in eine 
Pronations- und zugleich in eine 
mehr oder weniger starke Beuge- 
kontraktur. Auch in den Schulter- 
gelenken nimmt die Beweglichkeit 
immer mehr und mehr ab, so daB 
die Arme schlieBlich fast gar nicht 


Fig. 10. 
mehr geh j 
Aussehen der Hand in einem Falle von langjihriger gS oben werden konnen. 
Arthritis deformans. (Eigene Beobachtung.) Dabei entsteht eine Adduktions- 


kontraktur. 

An den unteren Extremititen werden die Hiift- wnd Kniegelenke in 
der Regel starker befallen als die FuBgelenke. Die kleinen Zehengelenke 
bleiben in der Regel vollig verschont. In den gréBeren Gelenken handelt 
es sich bald mehr um die chronisch-ankylosierende Form der Arthritis 
mit Schrumpfung des Bandapparates, bald mehr um chronisch-hyperplas- 
tische Zustinde und serdse Exsudation. Sind die Gelenke der unteren Ex- 
tremititen in stirkerem Mae befallen, so wird natiirlich das Aufstehen 
und Gehen immer schmerzhafter und unbeholfener und ist schlieBlich nur 
noch mit fremder Hilfe oder vermittelst Kriicken méglich. Sehr oft ent- 
Wickeln sich in den Hiift- und namentlich in den Kniegelenken auch 
starke Beugekontrakturen, die nicht mit Ankylosenbildung im Gelenk ver- 
bunden, sondern rein muskuliren Ursprungs sind. In solchen Fallen konnen 
die Kranken nur mit gebeugten (»kontrakten«) Beinen im Bett  sitzen 
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(s. Fig. 11). An den Hiiftgelenken bilden sich zuweilen Subluxationen aus, 
so da der Femurkopf nach hinten und oben riickt, Abhnliches beobachtet 
man in sehr schweren Fallen auch am Kniegelenk. 

Sehr wertvolle Aufschliisse iiber die Art und Ausbreitung der Erkrankung 
liefert die Réntgenuntersuchung der befallenen Gelenke (s. Fig. 12). Sie zeigt 
mit groBer Deutlichkeit, daB der ProzeB anfangs nur die Gelenkbander und 
die Kapsel betrifft. Erst spiiter werden die Gelenkknorpel verdickt, auf- 
gefasert und rissig und dann zeigen sich ausnahmslos auch in den Gelenk- 
enden der Knochen deutliche Strukturverainderungen. Die dem erkrankten 


Fig. 11. 


Polyarthritis chronica deformans mit Kontraktur der Hiift- und Kniegelenke. 
(Erlanger medizinische Klinik.) 


Gelenk benachbarten Knochenabschnitte zeigen eine starke Aufhellung 
(entziindliche Atrophie). Ist ein Gelenk langere Zeit ganz aufer Funktion, 
so erleiden die zugehdérigen Knochen eine allgemeine Inaktivitatsatrople. 

Je nach der Ausbreitung der Erkrankung unterscheidet man eine mon- 
artikulare und eine polyartikuldre Form. Die erstere, gewohnlich mehr zum 
Bereiche der Chirurgie gerechnet, hat ihren Sitz am haufigsten in einem Hii/t- 
gelenk (Malum senile coxae), seltener in einem Knie oder in einer Schuller. 
Die polyartikulare. Form ist die eigentlich charakteristische Form 3 Er- 
krankung. Sie beginnt in der Mehrzahl der typischen Falle in den kleunen 
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Hand- und Fingergelenken. Erst spater werden auch die gréBeren Gelenke © 
nach und nach ergriffen, und zwar im allgemeinen symmetrisch in beiden 
Korperhilften, doch immerhin so, daB die Affektion nicht selten auf der einen 
Seite stirker entwickelt ist, als auf der anderen. In schweren Fallen beteiligen 
sich auch die Gelenke der Wirbelsdule an der Erkrankung (vgl. den Anhang 
zu diesem Kapitel), wodurch namentlich die Beweglichkeit des Kopfes ge- 
hemmt wird. Ganz oder wenigstens fast ganz frei bleiben in der Regel die 
Kiefergelenke. Im Einzelnen bieten die Falle der chronischen Arthritis 
manche Verschiedenheiten dar. Zuweilen treten die Anschwellungen der 


Fig. 12. 
nibiibat F Roéntgenbild der Hinde in einem Fall von Arthritis deformans. 
@ Verbreiterung der Gelenkspalten. 6 Undeutliche Umrisse der einzelne ‘ i 
von Verdickungen und Verwachsungen. e¢ Verkriimmung der ae J eAte Oe 


Gelenke durch Ergiisse in die Gelenkhéhlen besonders stark hervor, in 
andern Fallen fehlen alle Ergiisse und es bilden sich allenthalben feste 
Ankylosen. Manchmal sind die oberen Extremitaten am starksten befallen 
in andern haufigeren Fallen besonders die Gelenke der Beine. 

AuBer den Gelenken sind die tibrigen Organe des Kérpers bei der Arthritis 
deformans meist ganz unbeteiligt. Nur die Muskeln machen hiervon eine 
Ausnahme, indem jene schon oben (vgl. S. 120) besprochenen arthrogene- 
tischen Muskelatrophien (Interossei, Schultermuskeln, Waden- und Ohert 
schonkelmuskulatur usw.) bei der Arthritis deformans stets aufs deutlichste 
nachweisbar sind und meist sogar schon auffallend friihzeitig hervortreten. 
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Sehr wichtig sind auch die begleitenden Muskelkontrakturen, die zum Teil 
sicher mit chronisch-entziindlichen Schrumpfungsprozessen in den Sehnen 
und Faszien zusammenhingen. Zuweilen ergcheint die Haut iiber den be- 
fallenen Gelenken, besonders an der Hand, eigentiimlich welk und schlaff, 
dabei aber nicht selten gleichzeitig glatt und atrophisch. Die inneren Organe 
funktionieren fast immer ganz normal. Appetit und Verdauung bleiben 
gut, abgesehen von einer haufigen leichten habituellen Verstopfung. Be- 
gleitende Herzklappenfehler sind selten und gewéhnlich nur in solchen Fallen 
vorhanden, die aus einer akuten Polyarthritis hervorgegangen sind. Doch 
haben wir sie vereinzelt auch in den von vornherein chronischen Fallen be- 
obachtet, was in Atiologischer Beziehung (Verwandtschaft mit dem akut- 
polyarthritischen ProzeB) nicht ohne Interesse ist. Im allgemeinen ver- 
laufen die chronisch-polyartikuléren Erkrankungen ohne Fieber. Doch 
beobachtet man zuweilen — auch abgesehen von akuten Steigerungen 
einzelner Entziindungen — auch anhaltende leichte Temperaturerhéhungen 
auf 37,5—38°, eine Tatsache, die stets auf das Bestehen chronisch- 
infektidser Vorgainge hinweist. — Gewisse, zuweilen zu beobachtende be- 
gleitende Symptome, wie Kopfschmerzen, kongestive Zustinde, psychische 
Depression, Bronchitiden u. dgl., hingen wohl nicht unmittelbar mit der 
Krankheit zusammen, sondern sind leicht erklarliche sekundire Folgeer- 
scheinungen. 

Der Gesamtverlauf der Arthritis deformans ist ein &uBerst chronischer. 
Die Krankheit kann jahre- und selbst jahrzehntelang dauern. Nicht selten 
treten scheinbare Stillstande des Leidens ein, so daB monatelang oder sogar 
noch langer keine Veranderung in dem Zustande zu bemerken ist. Auch 
Besserungen und neue mehr akute oder chronische Verschlimmerungen im 
gesamten Krankheitszustande oder in einzelnen Gelenken kommen nicht 
selten vor. lm allgemeinen ist jedoch der Verlauf ein stetig fortschreitender. 

Die Prognose der chronischen Polyarthritis und Arthritis deformans ist 
demnach als eine ungiinstige zu bezeichnen. Heilungen sind, wenn sie tiber- 
haupt vorkommen, auBerst selten und héchstens in beginnenden Fallen zu 
erzielen. Giinstig ist dagegen, daB das Leiden, namentlich bei geeigneter 
Pflege und Behandlung der Kranken, oft so langsam verlauft, daB der All- 
gemeinzustand, abgesehen von den dértlichen Beschwerden, sehr lange Zeit 
wenigstens ein ertraglicher sein kann. Eine unmittelbare Lebensgefahr 
wird durch die Krankheit nicht herbeigefiihrt. Der schlieBliche todliche 
Ausgang erfolet entweder infolge zunehmender allgemeiner Schwache oder 
durch zufallige Komplikationen. 

Etwas giinstiger ist die Prognose in den leichteren Fallen von »chronischem 
Gelenkrheumatismus«, wo die anatomischen Verinderungen geringfiigiger sind 
und sich mehr auf die Synovialis beschrinken. Indessen sind auch hier Hei- 
lungen keineswegs haufig, und die allmahliche Entwicklung schwerer, defor- 
mierender Verinderungen in den Gelenken ist stets zu _befiirchten. 

Therapie. In allgemein didtetischer Beziehung sind zunachst alle die- 
jenigen Ma8regeln zu ergreifen, welche die Abhaltung auBerer Schadlich- 
keiten zum Zwecke haben. Soweit es die Verhiltnisse der Kranken erlauben, 
ist eine moglichst trockene und warme Wohnung anzuraten. Unter Um- 
stinden kann sogar mit Riicksicht auf das Klima ein Wechsel des Wohnortes 
wiinschenswert sein. Die Patienten miissen sich warm kleiden, ohne jedoch, 
was hiufig geschieht, sich gar zu sehr zu verweichlichen. Die Nahrung mub 
gut und kraftig sein. Besondere Vorschriften in dieser Beziehung sind nicht 
zu machen. 
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Die Behandlung der Krankheit selbst kann zum Teil mit inneren Mitteln 
versucht werden, muB aber vorzugsweise auSerdem eine 6rtliche, direkt die 
Gelenke angreifende sein, Von inneren Mitteln kommen zunachst die Salizyl- 
préparate in Betracht. Der fortgesetzte Gebrauch von kleineren Dosen 
Aspirin, Natrium salicylicum u. a. (etwa 1,5—2,0 taglich) wird von manchen 
Arzten empfohlen. Ich selbst habe von diesen Mitteln nur selten einen Nutzen 
gesehen und verordne sie daher in der Regel nur bei etwaigen akuten Ver- 
schlimmerungen des Leidens. Etwas mehr Nutzen scheint das Atophan zu 
haben, Wenigstens kenne ich eine ganze Reihe von Fallen, wo die Kranken 
durch einen lingeren Atophangebrauch (drei- bis viermal taglich 0,5) ent- 
schiedene Besserungen erzielten. Von Jod sah ich keine nennenswerten Er- 
folge. Es kommt hauptsachlich in solchen Fallen in Betracht, wo man 
Syphilis als Ursache der Gelenkerkrankung vermuten darf. Dann ist 
natiirlich auch ein Versuch mit einer Schmierkur oder mit Salvarsaninjek- 
tionen gerechtfertigt. Eine gewisse giinstige Einwirkung beobachtete ich 
einige Male von Arsentk. Man verschreibt das Arsen am besten in Pillen 
zu je 0,002—0,004 Acidum arsenicosum, 2—3 taglich. Soll ein Erfolg erzielt 
werden, so mu8 das Mittel mindestens monatelang, unter Umstanden mit 
kleinen Unterbrechungen, gebraucht werden. Eisen, Chinapraéparate, Leber- 
tran u. dgl. sind zuweilen durch die allgemein-konstitutionellen Verhaltnisse 
der Kranken angezeigt. 

Unter den értlichen Behandlungsmethoden nehmen gegenwartig die Hez/- 
luftbehandlung und die Brersche Stawwng den ersten Rang ein. Allgemeine 
und Gértliche Schwitzprozeduren durch Heiflujtkdsten, elektrische Glihlicht- 
bader u. dgl. haben zweifellos in manchen Fallen recht guten Erfolg. Hieran 
schlieBen sich die herfen értlichen Umschlige und Einpackungen (Moorerde, 
Fango, verschiedene Schlammsorten, heiBe Sandbader u. dgl.). Von be- 
sonders giinstiger Einwirkung ist zuweilen die sog. Thermopenetration. Auch 
direkte Sonnenbestrahlungen (Sonnenbader) der erkrankten Gelenke scheinen 
zuweilen von Nutzen zu sein. Die Brersche Stawwng (taglich 1—2 Stunden 
und langer in verschiedener Abstufung) kann von giinstiger Wirkung sein. 
Gar zu groBe Hoffnungen darf man freilich in schwereren Fallen auch 
auf sie nicht setzen. Ferner kommt die Massage in Betracht, wenn auch 
ihre Erfolge natiirlich nur selten von Dauer sind. Immerhin vermag sie 
zuweilen die Resorption der entziindlichen Exsudate wesentlich zu _be- 
schleunigen, vermag ferner die Exkursionsfihigkeit der Bewegungen in 
den Gelenken zu vergré8ern und endlich durch Kraftigung der Muskeln 
eine bessere Beweglichkeit und allgemeine Stiéirkung der Patienten zu er- 
zielen. Von grofer Wichtigkeit sind in allen Fallen frithzeitig zu _be- 
ginnende und methodisch fortzusetzende heilgymnastische Ubungen, durch 
welche die Beweglichkeit der Gelenke fiir lange Zeit nach Moglichkeit er- 
halten bleiben kann. Von guter Wirkung ist auch der elektrische Strom. 
Sowohl die galvanische Behandlung der erkrankten Gelenke, als auch die 
Faradisation der atrophischen Muskeln ist oft von Erfolg begleitet. 

Allgemein gebrauchlich bei der chronischen Arthritis ist die Anwendung 
der Bader, Wenn ihre Wirkung auch nicht iiberschatzt werden darf, 
so ist ihr wohltatiger Kinflu8 in manchen Fallen doch nicht zu leugnen. 
Kinfache warme Wasserbiider, Bader mit Fichtennadelextrakt, Fluinol, Salz- 
bader oder Neurogenbader (5—10 Pfund ins Bad) kénnen fast in jeder Haus- 
haltung eingerichtet werden. Von den Kurorten kommen bei der Arthritis 
deformans erfahrungsgema am meisten in Betracht: die indifferenten Thermen 
(z. B. Teplitz, Wildbad, Ragaz, Baden in der Schweiz), die warmen Kochsalz- 
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bader in Wiesbaden, die Kochsalzsiuerlinge in Oeynhausen und Nauheim u. a. 
Recht gute Erfolge sieht man, namentlich in beginnenden Fallen, von 
Moorbadern (Elster, Marienbad, Franzensbad, Aibling u. a.), sowie von den 
verschiedenen Schlammbddern (Fangobider u. a.). Ferner werden die 
Schwefelbader (Baden bei Wien, Péstyén [Pistyan] in Ungarn, Trenesin-Teplitz 
in Oberungarn) u. a. vielfach geriihmt. Einen verhiltnismaSig recht giin- 
stigen Erfolg haben wir wiederholt auch von der Anwendung heiBer Sand- 
badder gesehen, die, namentlich 6rtlich an den Handen und FiiBen, auch in 
der Wohnung der Kranken gemacht werden kénnen. Besondere Vorrich- 
tungen hierzu findet man in Késtrite und Blasewite. Doch kénnen jetzt 
fast in jedem gut eingerichteten Krankenhause allgemeine heiBe Sandbider 
verabfolet werden. Bei den Sandbiadern scheint auBer der Temperatur 
auch noch die gleichmaSige und andauernde Kompression eine giinstige 
Wirkung zu haben. Neuerdings werden auch den Radiwm-haltigen Badern 
(Teplitz, Minster a. St., Kreuznach u. a.) gute Wirkungen zugeschrieben. 
Auch Radiumkompressen, Radiuminhalationen und der innerliche Gebrauch 
von Radiumwassern sind vielfach bei der Arthritis deformans versucht 
worden, ebenso die entsprechenden Mesothoriumpraparate. Gewisse Erfolge 
kénnen zuweilen erzielt werden. Von zu grofen Erwartungen muB aber 
gewarnt werden. 

Ortliche Himreibungen der Gelenke mit reizenden (spirituésen) oder narko- 
tischen (Chloroformél) Mitteln wirken durch die damit verbundene Massage. 
In der Praxis sind sie nicht ganz zu entbehren. Dagegen ist Einpinseln mit 
Jodtinktur meist ganz nutzlos. Auch von Ichthyol habe ich niemals einen 
besonderen Nutzen gesehen. Etwas mehr Zutrauen habe ich zu vorsichtigen 
Schmierseifenenrerbungen und Alkoholumschlagen. Mit der Darreichung von 
Narcoticis (Morphium) sei man bei der langen Krankheitsdauer so zuriick- 
haltend wie méglich. Gerade unter den chronischen Arthritiskranken gibt 
es leider nicht wenige Morphinisten. Man versuche daher bei starkeren 
Schmerzen, so lange wie méglich, mit Antipyrin, Aspirin, Phenacetin, 
Pyramidon u. dgl. auszukommen. Auch die értliche Anwendung resorbier- 
barer Salizylpraparate (Mesotan, Rheumasan, Salit) kann mit Vorsicht ver- 
sucht werden. 

Alles in allem kommt es demnach darauf an, durch den Gebrauch der 
angefiihrten Mittel, mit denen man in verschiedener Weise abwechseln mub, 
das Fortschreiten der Krankheit nach Méglichkeit zu verzégern. Line aus- 
dauernde Behandlung wird dann in vielen Fallen wenigstens durch zeit- 
weilige, nicht ganz unerhebliche Erfolge belohnt werden. 


ANHANG. 


Die chronische ankylosierende Versteifung der Wirbelsaule. 
(Stritmpell-Mariesche Krankhett.) 


Im Anschlu8 an die chronischen Arthritiden besprechen wir hier noch 
eine nicht sehr seltene, besonders bei Mannern im mittleren Lebensalter 
beobachtete eigenartige Erkrankung der Wirbelsdule, die sehr langsam und 
im allgemeinen ziemlich schmerzlos verlauft und schlieblich zu einer So vol- 
ligen Versteifung der Wirbelsiule fiihren kann, dab die ganze Wirbelsaule 
vom Kreuzbein bis hinauf zum Atlanto-Occipitalgelenk ein vollstandig starrer 
Stab wird. Alle Bewegungen des Rumpfes und des Kopfes, ferner das Liegen 
und Sitzen, weniger das Stehen und Gehen sind dadurch nicht unerheblich 
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beeintrichtigt. In weniger weit fortgeschrittenen Fallen ist die Versteifung 
noch keine so vollstindige. In der Regel fingt der ProzeB im Lendenteil 
der Wirbelsiule an und schreitet von da nach aufwarts. Weit seltener ist 
eine absteigende Ausbreitung des ankylosierenden Prozesses. In den meisten 
Fillen bleibt die Gesamtform der Wirbelsiule eine ziemlich gerade. Die 
normalen Kriimmungen der Wirbelsiule, insbesondere die normale Lenden- 
lordose, werden eher geringer. Doch gibt es auch Fille mit starker rund- 
licher Kyphose. Wahrscheinlich hangen diese Unterschiede mit dem vorher- 
gehenden Zustande der Wirbelsiule und wohl auch mit der Beschaftigung 
und Arbeit der Kranken zusammen. Die Muskeln des Riickens, namentlich 
die langen Riickenmuskeln atrophieren infolge ihrer Untatigkeit. Eine aus- 
gesprochene Beteiligung der spinalen Nervenwurzeln fehlt in den meisten 
Fallen. Doch kénnen gelegentlich, namentlich bei der kyphotischen Form 
der Wirbelsiulensteifigkeit, neuralgische Schmerzen, Muskelspannungen u. dgl. 
beobachtet werden, die vielleicht auf einer Reizung der Riickenmarkswurzeln 
beruhen (BECHTEREW). 

Sehr auffallend ist, da8 der ProzeB sich in manchen Fallen ganz auf die 
Wirbelsdule beschrainkt und alle anderen Gelenke vollstindig frei la8t. Doch 
kommt andererseits auch eine gleichzeitige Beteiligung der Extremitaten- 
Gelenke nicht selten vor. Vor allem treten in den groben prozimalen Ge- 
lenken (daher die Bezeichnung Spondylose rhizomélique), seltener auch in den 
anderen Gelenken ihnliche ankylosierende oder anscheinend chronisch- 
arthritische Veriinderungen auf. In dem ersten Fall, den ich vor iiber 30 
Jahren beobachtete, bestand neben vollstiindiger Steifheit der Wirbel- 
siiule eine voéllige Ankylose beider Hiiftgelenke, so da Pat. einen héchst 
eigentiimlich veranderten Gang hatte: er ging gewissermaBen in den Knien. 

Der anatomische ProzeS der Wirbelsiulenversteifung ist nicht immer 
genau derselbe. Im wesentlichen handelt es sich um knécherne Ankylose 
der Gelenkfortsitze der Wirbel, meist auch um Verknécherung des Band- 
apparates, so daB die einzelnen Wirbelkérper durch dicke knécherne Spangen 
vorn oder seitlich miteinander verbunden werden. Auch zwischen den Proc. 
spinosi kénnen sich solche Knochenspangen bilden. Sehr oft sind auch die 
Gelenke zwischen Wirbeln und Rippen ankylosiert, was zu einer Verainderung 
des Atemtypus fiihren kann. Die Zwischenwirbelscheiben kénnen lange 
Zeit erhalten bleiben, schlieBlich aber auch verknéchern. 

Uber das eigentliche Wesen der Erkrankung herrscht noch nicht véllige 
Klarheit. Gewohnlich spricht man von einer »chronisch ankylosierenden 
Spondylitis«. Es ware aber doch méglich, da8 man die »chronisch-entziind- 
lichen« von den einfach »metaplastischen« Prozessen unterscheiden miiBte. 
In dtiologischer Hinsicht kennen wir nur ein Moment, dem unzweifelhaft 
eine Bedeutung zukommt, namlich trawmatische Einwirkungen. Auffallend 
haufig kann man in der Anamnese einen Sturz auf den Riicken, Ver- 
schiittung o. dgl. nachweisen. Oft geht das Trauma mehrere Jahre dem 
Nachweise starkerer Veriinderungen vorher. 

Die Diagnose ist bei gehériger Aufmerksamkeit und genauer Untersuchung 
nicht schwierig. Sehr lehrreich sind Réntgenaufnahmen der Wirbelsaule, 
die insbesondere die Spangenbildung zwischen den einzelnen Wirbelkérpern 
sehr deutlich erkennen lassen, ebenso die etwaigen Veranderungen der Zwi- 
schenwirbelscheiben (s. Tafel IT). 

Eine Heilung des Zustandes ist nicht méglich. Gewisse symptomatische 
Besserungen kénnen aber durch Bader, vorsichtige heileymnastische Ubungen, 
Massage, Hibrolysin-Injektionen u. dgl. erzielt werden. 
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Drittes Kapitel. 
Der akute und chronische Muskelrheumatismus. 
(Myositis oder Myalgia rheumatica.) 


Begriffsbestimmung und Atiologie. In den Muskeln kommen primar ent- 
standene akute Erkrankungen vor, die allem Anscheine nach entziindlicher 
Natur sind, nicht selten aus Anla8 einer einwirkenden »rheumatischen Schiid- 
lichkeit«, einer Erkaltung oder dgl. auftreten und deshalb nach Analogie 
mit dem akuten Gelenkrheumatismus als »akuter Muskelrhewmatismus« 
oder Myositis rheumatica acuta bezeichnet werden. Da8 diese Affektionen 
ebenfalls infektidser Natur sind, ist méglich, aber doch noch vollstandig 
unbestimmt. Die Analogie mit dem akuten Gelenkrheumatismus darf nicht 
zu weit getrieben werden, weil beide Prozesse sich nur selten kombinieren, 
da ferner die akute Myositis nicht »polymuskulirc ist, sondern sich meist (s. u.) 
auf even Muskel oder eine Muskelgruppe beschrinkt, da sie meist gar nicht 
oder héchstens in geringem Grade mit Fieber verbunden ist, und da sie end- 
lich fast niemals zu der Entstehung einer akuten Endokarditis Anla8 gibt. 
Gemeinsam ist beiden Affektionen also nur eine gewisse Ahnlichkeit der 
Symptome (Schmerz, Bewegungshemmung) und die haufige, aber freilich 
auch nicht immer nachweisbare »rheumatische«, d.h. in diesem Falle mit 
einer Erkdltung zusammenhangende Entstehungsursache. 

AuBer dieser echten akuten Myositis gibt es aber noch zahlreiche Fille 
von akut auftretenden Muskelschmerzen (»Myalgien«), bei denen eine ob- 
jektive Verainderung am Muskel gar nicht nachweisbar und deren Deutung 
daher keineswegs immer leicht ist. In der Praxis bezeichnet man auch diese 
Falle gewohnlich als Muskelrheumatismus, zumal wenn sie sich auf rheu- 
matische Ursachen zuriickfiihren lassen, und viele derselben mégen in der 
Tat nur die leichtesten Grade echter entziindlicher Erkrankungen darstellen. 
Doch ist es meines Erachtens auch sehr wohl méglich, da irgendwelche 
chemischen oder physikalischen Verinderungen in der Muskelsubstanz (vielleicht 
Anderungen im Ageregatzustande des Muskelplasmas, abnorme Gerinnungs- 
zusténde?) die Grtlichen Stérungen bedingen. Da8 LErkédltungsursachen 
hierbei oft, wenn auch nicht immer, von Einflu8 sind, erscheint uns unzweifel- 
haft. Es gibt Personen, die fast unfehlbar nach jeder Kinwirkung einer 
stirkeren Zugluft auf den Nacken einen »steifen Hals« bekommen, andere, 
die sich bei jeder Erkaltung leicht einen Lumbago zuziehen usw. Anderer- 
seits kénnen aber natiirlich auch andersartige Schidlichkeiten von EinfluB 
sein. Hervorzuheben sind namentlich die sehr haufigen trawmatischen Mus- 
kelschmerzen, d. h. Schmerzen, die auf einer tibermaBigen Zerrung, sehr haufig 
wahrscheinlich auch auf einer ZerreiBung einzelner Muskelfasern beruhen 
und in den meisten Fallen auf zu starke Muskelanstrengung, also auf an- 
strengende korperliche Arbeit zuriickzufithren sind. Wer viele Patienten 
aus der Klasse der.schwer arbeitenden Bevélkerung sieht, kennt diese Er- 
krankungen zur Geniige.+) 


1) Ich beobachtete bei einem Orgelspieler, welcher tiglich viele Stunden lang die 
Pedale treten muBte, eine auBerst schmerzhafte, mit Anschwelluag verbundene Er- 
krankung der unteren Extremititen, die nur als eine akute traumatische Myositis ge- 
deutet werden konnte. 
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Noch unsicherer, als die Abgrenzung des akuten Muskelrheumatismus, 
ist die Abgrenzung jener ebenso héufigen, als ihrem Wesen nach wenig ge- 
kannten Affektionen, die als »chronischer Muskelrheumatismus« bezeich- 
net werden. Hier laBt sich die Analogie mit dem chronischen Gelenkrheu- 
matismus gar nicht durchfiihren, abgesehen hichstens von dem einen offenbar 
nebensichlichen Punkt, da8 auch der chronische Muskelrheumatismus nicht 
selten von den Einfliissen der Witterung abhangig zu sein scheint. Wahrend 
aber die anatomischen Verinderungen bei dem chronischen Gelenkrheu- 
matismus fast immer in sehr erheblicher Weise hervortreten, ist dies beim 
chronischen Muskelrheumatismus fast nie der Fall. Im Gegenteil rechnet 
man dazu gewohnlich solche Fille, bei denen Schmerzen in den verschieden- 
sten Muskeln vorhanden sind, ohne daB sich auBerlich irgend etwas Abnormes 
an den Muskeln entdecken ]a8t. Wirklich anatomische, chronisch-entziind- 
liche Veranderungen in den Muskeln (wozu wahrscheinlich die sogenannte 
vrheumatische Schwiele« alterer Autoren gehért) sind sehr selten. 

Man darf daher mit Recht daran zweifeln, ob alle Falle von chronischem 
Muskelrheumatismus ihren Namen wirklich verdienen. Am ehesten ist er jeden- 
falls noch gerechtfertigt in den freilich nicht seltenen Fallen, welche wenig- 
stens mit einiger Sicherheit auf »rheumatische« Schadlichkeiten zuriick- 
zutithren sind und bei jeder neuen Erkaltung, bei jedem Eintritt schlechter 
Witterung u.dgl. eine so deutliche Steigerung ihrer Erscheinungen zeigen, 
da8 viele Patienten nach ihrer Meinung in ihren Beinen das beste Wetterglas 
haben. Dies ist der »alte Rheumatismus« bei Personen, die ihr Leben lang 
viel im Freien ohne Riicksicht auf Wind und Wetter zugebracht haben. Aber 
in anderen Fallen stimmt diese Deutung nicht. Da findet man Muskel- 
schmerzen, die sicher mit allgemeinen konstitutionellen Zustanden (etwa 
Gicht, Anaimie u. a.) zusammenhangen, ferner Muskelschmerzen bei Fett- 
leibigen, die vielleicht von Zirkulationsstérungen herriihren, ferner Muskel- 
schmerzen, die vielleicht mit chronisch-toxischen LEinfliissen zusammen- 
hangen. THierher rechnen wir namentlich die »rheumatischen Schmerzen«, 
die bei Alkoholisten nicht selten sind und unseres Erachtens vielleicht gar 
nicht in Verdnderungen der Muskeln selbst ihren Grund haben, sondern auf 
feineren nutritiven Stérungen in den Nerven beruhen. Endlich ist hier an 
die vielen undefinierbaren Schmerzen bei Hysterischen und, Nervésen zu 
erinnern, fiir die der Arzt keinen objektiven Grund auffinden kann. Fiir 
diese und ahnliche Krankheiten gibt es keine besonderen Namen, und der 
Praktiker bezeichnet sie alle daher haufig als »Muskelrheumatismus«, womit 
auch der Patient sich meist einverstanden erklart. 

Kliniseche Symptome und Krankheitsverlauf. Der echte akute Muskel- 
rheumatismus ist, wie schon oben erwihnt, meist auf eine bestimmte Muskel- 
gruppe beschrénkt. Der befallene Muskel erscheint oft im ganzen deutlich 
etwas geschwollen, infiltriert, ist bei Druck sehr schmerzhaft, seine Funktion 
ist fast ganz aufgehoben oder wenigstens so sehr erschwert, da8 der betref- 
fende Kérperteil seine Beweglichkeit betrachtlich eingebiiBt hat. Am deut- 
lichsten zeigen sich alle diese Erscheinungen bei der akuten Myositis des 
Deltoideus (Omalgia), wobei die ganze Schultergegend geschwollen, der Muskel 
sehr schmerzhaft und der Oberarm aktiv fast unbeweglich ist, waihrend die 
passive Beweglichkeit im Schultergelenk mit Vorsicht ohne alle Schmerzen 
ausgefiihrt werden kann. 

Die ernzelnen Formen des akuten Muskelrhewmatismus hat man je nach 
der Lokalisation der Erkrankung mit verschiedenen Namen belegt. Am 
haufigsten und bekanntesten sind auSer der soeben erwahnten Omalgia noch: 
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1. Der Rheumatismus der Halsmuskeln (Splenius, Cucullaris, Sternocleido- 
mastoideus u.a.), die Myalgia cervicalis oder der Torticollis rhewmaticus. 
Der Schmerz sitzt im Nacken und in den Seitenteilen des Halseg und ist meist 
eimseitig. Der Kopf wird schief und steif gehalten, das Hinterhaupt neigt 
sich nach der schmerzhaften, das Kinn dreht sich nach der gesunden Seite. 
Alle aktiven und passiven Bewegungen, bei denen die schmerzenden Teile 
angespannt werden, sind sehr gehemmt und schmerzhaft. 2. Die Myalgia 
lumbalis oder Lumbago, die hiutigste Form des akuten Muskelrheumatismus, 
im Volke wegen ihres oft plétzlichen Eintrittes HexenschuB oder Drachen- 
schuB genannt, ein allgemein bekanntes Leiden. Die Kreuz- und Lenden- 
gegend in griBerer oder geringerer Ausdehnung (Gegend der Mm. erector 
trunci, quadratus lumborum u. a.) ist sehr empfindlich, alle Bewegungen 
des Rumpfes, wie Biicken, Drehen usw., sind sehr schmerzhaft und erschwert. 
Die Krankheit ist bei Mannern hiufiger als bei Frauen. Gewisse Personen 
scheinen besonders dazu disponiert zu sein. Ubrigens ist zu bemerken, da8 
gerade der Lumbago nicht immer rheumatischer, sondern nicht selten auch 
traumatischer Natur (schweres Heben, unvorsichtiges rasches Biicken) ist. 
Andererseits mag aber oft auch die schon vorher im Entstehen begriffene 
Muskelkrankheit erst bei einem derartigen AnlaB in die Erscheinung treten.+) 
3. Der Rheumatismus der Brustmuskeln, besonders der Intercostales, kann 
recht heftige Beschwerden machen, da das Atmen, Husten, Niesen usw. 
dabei sehr schmerzhaft wird. Mit der Diagnose dieser ziemlich seltenen Form 
sei man vorsichtig, um Verwechselungen mit Pleuritis und Rippenperiostitis 
zu vermeiden. Sehr haufig sind die fiir rheumatisch gehaltenen Brustbe- 
schwerden auch traumatischer Natur, d. h. beruhen auf Zerrungen und Zer- 
reiBungen einzelner Muskelfasern im Pectoralis u. a. infolge schwerer korper- 
licher Arbeit. 4. Der Kopfrheumatismus gehért wahrscheinlich auch hierher, 
obgleich die Affektion sich meist nicht allein auf die Muskeln der Kopfhaut 
beschrankt, sondern oft sogar vorzugsweise die Faszie zu betreffen scheint. 
Das Leiden tritt nicht sehr selten nach ausgesprochenen Erkaltungen auf, 
der Schmerz ist ziemlich heftig und namentlich ist jede Verschiebung der 
Kopfhaut sehr empfindlich. Die Diagnose ist natiirlich nur dann zu stellen, 
wenn die verschiedenen iibrigen Arten des Kopfschmerzes (s.u.) ausgeschlossen 
werden kénnen. 

Der Verlauf des akuten Muskelrheumatismus ist von kurzer Dauer. Meist 
lassen die Beschwerden schon nach wenigen Tagen nach; nur die Neigung 
zu Rezidiven bleibt lingere Zeit bestehen. Allgemeinerschenungen neben der 
értlichen Erkrankung sind in der Regel gar nicht oder nur in geringem Grade 
vorhanden. Immerhin beobachtet man zuweilen Fille, wo der akute Mus- 
kelrheumatismus mit Feber und stirkeren Stérungen des Allgemeinbefindens 
verbunden ist. 

Beim chronischen Muskelrhewmatismus sind in der Regel gar keine ob- 
jektiven Veranderungen nachweisbar. Die Angaben der Masseure tiber fiibl- 
bare Knétchen, Schwielen u. del. sind m. E. mit gréBter Skepsis aufzunchmen. 
Die Schmerzen sind selten in einem Gebiete fixiert; haufiger treten sie hier 
und da auf (vherumziehende«, »vagierende Schmerzen«), nehmen gewdhnlich 


1) §. Ersen hat auf Grund eingehender Untersuchungen die Ansicht zu begriinden 
gesucht, daS es sich beim Lumbago und beim Tortikollis gar nicht um eine Muskel- 
erkrankung, sondern um eine Affektion der Wirbelgelenke handelt. Wer, wie der Vert. 
dieses Lehrbuches, selbst oft an akutem Muskelrheumatismus gelitten hat, wird sich 
dieser Anschauung nur schwer anschlieBen kinnen, da die subjektive Empfindung den 
Schmerz ganz entschieden in die Muskeln (bzw. Muskelansdtze und Faszien) verlegt. 
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bei schlechter Witterung zu, wihrend sie bei warmem Wetter nachlassen. 


Die Beeintrichtigung der Beweglichkeit ist in den meisten Fallen nur gering. 
Hichstens besteht zeitweise eine gewisse Steifigkeit in den Muskeln, die nach 
vorheriger Ruhe am meisten hervortritt. : 

Die Diagnose des chronischen Muskelrheumatismus stiitzt sich demnach 
vorzugsweise nur auf die subjektiven Angaben der Kranken. Daher auch 
der namentlich in bezug auf eine gewisse Klasse von Hospitalpatienten so 
hiufige Verdacht der Simulation. Indessen soll man hierin nicht zu weit 
gehen, da zweifellos Fille vorkommen, bei denen jahrelang ziemlich heftige 
Schmerzen bald in diesen, bald in jenen Muskeln auftreten, ohne da sich 
irgendein objektiver Grund fiir diese Schmerzen auffinden lat. Dabei 
vergesse man aber niemals, daS auch andere Leiden sich anfangs nur durch 
subjektive Schmerzempfindungen auBern kénnen. So kommt es namentlich 
keineswegs selten vor, da8 die lanzinierenden Schmerzen der Tabes lange 
Zeit fiir »rheumatisch« gehalten werden. Auch langsam sich entwickelnde 
Geschwiilste, Wirbelleiden, ferner die Nephrolithiasis und sonstige Erkran- 
kungen der Unterleibsorgane (besonders bei Frauen) kénnen mit Lumbago 
verwechselt werden. Eine genaue objektive Untersuchung ist daher in jedem 
Falle notwendig. 

Therapie. Eine gemeinsame Eigenschaft des akuten Muskelrheumatismus 
mit der akuten Polyarthritis liegt darin, da$ auch er von den Salizylprapa- 
raten meist in giinstiger Weise beeinflu8t wird. Bei der echten akuten rheu- 
matischen Myositis ist die Anwendung derselben (Aspirin, Salipyrin u. a.) 
in der friiher besprochenen Weise oft schon nach 12—24 Stunden von auf- 
fallend guter Wirkung. AuBerdem kann aber hierbei auch die értliche Be- 
handlung des erkrankten Muskels gute und rasche Erfolge erzielen. Zu- 
nachst verdient hier die Massage (Streichmassage und Vibrationsmassage) 
Erwahnung. Durch eine kunstgerecht ausgefiihrte Massierung wird ein 
heftiger HexenschuB oder eine Omalgie u. dgl. zuweilen in kiirzester Zeit 
erheblich gebessert, und dieselben giinstigen Erfolge sieht man auch bei den 
traumatischen Muskelschmerzen. Die meisten der gegen den Rheumatismus 
so haufig verordneten Hinrecbungen (Kampferspiritus, Senfspiritus, Chloro- 
form6l u. a.) wirken weniger durch den Hautreiz, als durch die damit ver- 
bundene Massage. Dieser an Wirksamkeit am nachsten kommt die Elektrizi- 
tat. Die Anwendung sowohl des konstanten, als auch des faradischen 
Stromes ist haufig von raschem Erfolg begleitet. Sehr wohltuend ist in der 
Regel auch die értliche Anwendung der Wdrme (Auflegen heifer trockener 
Tiicher, heibe Breiumschlige u. dgl.). Einfache Hautreize (Senjfteige) wirken 
zwar oft auch palliativ, aber doch weit weniger als die zuerst genannten 
Mittel. Nicht zu leugnen ist in manchen Fiillen die gute Wirkung eines 
aufgelegten hautreizenden Pflasters (sog. Bensonpflaster u. a.). Erfolereich 
ist auch haufig eine Schwitzkur (allgemeine heiSe Einpackung des Kérpers) 
oder ein Dampfbad, dessen Anwendung so allgemein bekannt ist, daB die 
Patienten es sich haufig selbst verordnen. 

Beim chronischen Muskelrheumatismus sind die Salizylpraparate nur von 
voriibergehendem Nutzen und daher hichstens zeitweise bei akuten Exa- 
zerbationen der Schmerzen zu versuchen. Wirksamer sind Massage und 
Elektrizitdt, die, langere Zeit fortgesetzt, auch in hartnaickigen Fallen 
gute Resultate erzielen. Vielfach mit Erfolg verordnet werden Schwite- 
und Badekuren. Dampfbdder sind oft sehr zweckdienlich, diirfen aber von 
korpulenten Personen mit Neigung zu Kongestionen, Herzschwiche u. dgl. 
nur mit groBer Vorsicht gebraucht werden. Empfehlenswert sind auch Moor- 
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bader, Kiefernadelbider, heibe Sandbider, Salzbider, Thermopenetration, ferner 
Badekuren in Wiesbaden, Baden-Baden, Teplitz, Warmbrunn u. a. 

Sehr zu beriicksichtigen in manchen Fallen von chronischem Muskel- 
rheumatismus ist die allgemeine Konstitution der Kranken. Namentlich wenn 
es sich um tibermaBig genahrte, viel Alkohol konsumierende Patienten handelt, 
wird ein Erfolg oft nur durch eine rationelle Beschrankung der Didt und 
durch Anordnung ausreichender Muskelbewegung herbeigefiihrt. Bei solchen 
Patienten kann daneben auch eine vorsichtig geleitete Kaltwasserkur gute 
Dienste leisten, durch welche namentlich auch die groBe Empfindlichkeit 
gegen Erkaltungen abgeschwiicht wird. 


Viertes Kapitel. 
Die akute Polymyositis. 


Durch Beobachtungen von E. Wagner, UNVERRICHT u. a. ist man zur 
Kenntnis einer Krankheit gelangt, die im wesentlichen in einer akut ein- 
tretenden Entziindung des gréSten Teils oder sogar anscheinend aller Kérper- 
muskeln besteht. Das Leiden tritt vorzugsweise bei Personen im jugend- 
lichen und mittleren Lebensalter auf, ist aber auch im hdéheren Lebensalter 
bereits wiederholt beobachtet worden. Die Krankheit beginnt entweder 
ziemlich plétzlich oder mehr allmahlich. Zuweilen schlieBt sich die Poly- 
myositis an eine vorhergehende Erkrankung, und zwar, wie es scheint, 
namentlich an septische Infektionen an (Puerperalerkrankungen, Erysipel 
u. dgl.). Dieser Umstand scheint darauf hinzuweisen, daB es sich bei der 
Polymyositis um eine schwere Allgemeinintoxikation handelt. 

Die Krankheit beginnt meist mit ausgesprochenen Allgemeinerschei- 
nungen, mit Mattigkeit, Kopfschmerz, Stérung des Appetits, Erbrechen 
u. dgl. Sehr bald beginnen die charakteristischen Muskelschmerzen, ziehende 
und oft krampfartige Schmerzen in den Armen, Beinen und im Rumpf, die 
bald rascher, bald langsamer eine betrachtliche Bewegungsstérung zur Folge 
haben. Untersucht man die schmerzhaften Stellen, so findet man eine be- 
deutende Druckempfindlichkect der Muskeln und ebenso eine groBe Schmerz- 
haftigkeit derselben bei passiven Bewegungen. Bald macht sich auch eine 
deutliche Schwellung der befallenen Teile bemerkbar. Diese hingt z. T. von 
einer entziindlichen Anschwellung der Muskeln selbst ab, vor allem aber 
von einer meist sehr bald eintretenden starren, entziindlich-ddematosen An- 
schwellung der dariiber liegenden Haut. Entsprechend dem gewohnlich 
starkeren Befallensein der oberen Extremititen sind auch hier die entziind- 
lichen Odeme meist am stirksten. Die Vorderarme schwellen namentlich 
in der Gegend der Muskelbiauche an und nehmen daher bei dem Freibleiben 
der Handgelenksgegend oft eine charakteristische, eigentiimlich spindel- 
formige Gestalt an, Auch im Gesicht, am Rumpf und an den unteren Ex- 
tremititen treten ahnliche, wenn auch meist geringere Schwellungen der 
Haut oder der tieferen Weichteile, namentlich an den Streckseiten auf. Dabei 
ist die Haut oft deutlich entziindlich gerétet, so daf man beinahe an eine 
erysipelatése Entziindung erinnert wird (»Dermatomyositis«). Auch sonstige 
Exantheme (Erytheme, Urticaria, Herpes) kommen zuweilen vor. — Dauert 
die Erkrankung lingere Zeit an, so nimmt die Schwellung allmahlich ab und 
es tritt zuweilen deutliche Atrophie der Muskeln ein. Die Patellarreflexe 
sind meist von Anfang an ganz erloschen. Die elektrische Erregbarkew der 
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Muskeln nimmt rasch ab und ist schlieBlich ganz aufgehoben. In einzelnen 
Muskeln beobachtet man zuweilen galvanische Entartungsreaktion, doch 
ist die genaue elektrische Untersuchung wegen der bestehenden Schmerz- 
haftigkeit stets sehr schwierig. Die Sensibilitat der Haut bleibt in Fallen 
von reiner Polymyositis (s. u.) vollstandig normal. ; ; 

Eine auffallende Verschlimmerung des gesamten Krankheitsbildes tritt 
ein, sobald die Schling- und Atemmuskulatur befallen wird. Die Nahrungs- 
aufnahme wird immer mehr und mehr erschwert, heftige Dyspnoe stellt sich 
ein. Bald entwickeln sich Bronchitis und lobulare Pneumonien, welche um 
so quiilender fiir den Kranken werden, als die Expektoration immer mehr 
beeintrachtigt, schlieBlich ganz unméglich wird. Die Nahrungsaufnahme 
wird oft noch besonders gestért durch eine Stomatitis. Auch Angina ist 
wiederholt beobachtet worden. Die Schweifsekretion ist stark gesteigert, 
im Harn findet man zuweilen kleine Mengen EiweiB. Milzschwellung ist 
namentlich in den akuten Fallen wiederholt sicher festgestellt worden. Die 
Korpertemperatur ist oft erhdht (38,5°—39,5°), die Pulsfrequenz bis auf 
100—120 Schlage gesteigert. 

In bezug auf den Krankheitsverlauf mu8 man die akuten von den mehr 
chronisch verlaufenden Fallen unterscheiden. Erstere kénnen nach 2—3 
Wochen den Ausgang in Geneswng nehmen. Oft tritt aber nach kiirzerem 
oder langerem Krankheitsverlauf (yon etwa 3 Wochen bis 3 Monate) ein téd- 
licher Ausgang ein, wohl meist infolge von Respirationsstérangen, sekun- 
diiren Pneumonien u.dgl. Bei chronischem Krankheitsverlauf kann sich 
das Leiden iiber ei Jahr und noch langer hinziehen. 

Die anatomische Untersuchung ergab in den bisher beobachteten Fallen 
eine echte akute Eniziindung der Muskeln. Nicht nur zeigen die Muskelfasern 
alle Formen der Degeneration und des Zerfalls, sondern auch im interstitiellen 
Bindegewebe der Muskeln finden sich echte entziindliche Herde (Kernan- 
haufungen um die Gefa8e herum u. dgl.). In einem von uns selbst untersuchten 
Falle waren diese Veranderungen anscheinend in der gesamten Kérpermus- 
kulatur (auch in der Zunge, in den Augenmuskeln u. a.) nachweisbar. Die 
pertpherischen Nerven findet man bei der echten Polymyositis vollkommen 
normal. Doch sind neuerdings mehrfache Beobachtungen bekannt geworden, 
bei denen sich neben echten polymyositischen Veranderungen auch echte 
Polyneuritis vorfand (Neuro-Myositis). Diese Falle weisen auf eine wahr- 
scheinlich nahe atiologische Beziehung zwischen der Polymyositis und der 
Polyneuritis (s.d.) hin. Klinisch kann sich das Hinzutreten einer Polyneu- 
ritis durch nachweisbare leichte Sensibilitdtsstérwngen bemerklich machen, 
auBerdem durch eine Druckempfindlichkeit der Nervenstimme. Das nicht 
selten zu beobachtende Ubergreifen der entziindlichen Veranderungen auf 
die tibrigen Weichteile und die Haut (Dermato-Myositis) ist schon oben 
erwahnt. 

Die Diagnose der Polymyositis ist im allgemeinen nicht schwierig: die 
Muskelschmerzen, die Anschwellungen, die Bewegungsstérungen, die ent- 
ziindlichen Hautveranderungen usw. geben ein charakteristisches Krank- 
heitsbild. _Wichtig ist die Unterscheidung von einer etwaigen Trichinosis. 
Hierbei diirften die atiologischen Anhaltspunkte, die anfinglichen Magen- 
und Darmerscheinungen und die Odeme des Gesichts vor allem in Betracht 
zu ziehen sein. Da zwischen Polymyositis und Polyneuritis keine scharfe 
Grenze zu bestehen scheint, ist schon oben hervorgehoben. — In Kiirze 
mag hier noch darauf hingewiesen werden, da8 ein der Polymyositis recht 
ahnliches Krankheitsbild zuweilen auch durch eine eigentiimliche, zuerst 
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von Kussmaut und Maier beschriebene, aber noch wenig bekannte Er- 
krankung der kleinen Arterien (»Periarteriitis nodosa.) hervorgerufen werden 
kann. Sind die kleineren Muskelarterien befallen (Entziindung der GefaB- 
wand, 'Thrombenbildung u. dgl.), so kommt es in den Muskelfasern zu de- 
generativen Verdnderungen und damit zu Anschwellungen, Schmerzen und 
Funktionsstérungen der Muskeln. Daneben bestehen meist schwere Allgemein- 
symptome, Fieber, Anaimie, Nephritis, heftige Leibschmerzen u. a. 


Therapie. In frischen Fallen von akuter Polymyositis wird man einen 
Versuch mit Aspirin, Pyramidon, Antipyrin u. dgl. machen. Im tibrigen 
mu man rein symptomatisch verfahren: Einreibungen mit Chloroformél, 
Narkotika u.dgl. Unter Umstiinden kann auch eine galvanische Behand- 
lung von Nutzen sein. 


Fiinftes Kapitel. 
Rachitis. 
(Englische Krankheit. Zwiewuchs.) 


Atiologie. Die erste genaue Beschreibung und der jetzt allgemein iib- 
liche Name der »Rachitis« (von payts, die Wirbelséule) stammen von dem 
Englander Guisson her, welcher 1650 eine umfassende Monographie dieser 
seiner Ansicht nach erst im Anfange des siebzehnten Jahrhunderts in 
England aufgetretenen Krankheit herausgab. Daher kommt es auch, dai 
die Rachitis noch jetzt haufig die »englische Krankheit« genannt wird. 
Gegenwirtig ist die Rachitis ein namentlich in der nérdlichen gemaBigten 
Zone (insbesondere Norddeutschland, Oberitalien u. a.) sehr verbreitetes 
Leiden. In den Tropen, im Hochgebirge und im hohen Norden kommt 
sie nicht vor. 

Obwohl die klinischen und anatomischen LEigentiimlichkeiten der 
Krankheit haufig und genau untersucht sind, ist doch die eigentliche 
Entstehungsursache des Leidens noch vollstindig unbekannt. Man weiB 
nur, daS alle wungiinstigen duferen Verhaltnisse, die auf die Ernahrung 
und das Gedeihen der Kinder einwirken kénnen, die Entwicklung der 
Rachitis begiinstigen. Daher kommt es, daB diese bei der armeren Bevél- 
kerung haufiger als bei der wohlhabenden, in feuchten, naSkalten Niede- 
rungen hiufiger als in trockenen Klimaten, in den dichtbewohnten dumpfep 
Stadtvierteln der groBen Stidte hiaufiger als auf dem Lande, bei kiinstlich 
genihrten und daher schwiichlichen und animischen Kindern hautfiger als 
bei Brustkindern ist. Doch in allen diesen EHinfliissen kann die wesentliche 
Ursache der Erkrankung nicht gesucht werden, denn die Rachitis kommt, 
wenn auch ungleich seltener, doch zweifellos auch bei solchen Kindern vor, 
die unter den in jeder Beziehung scheinbar giinstigsten auBeren Verhaltnissen 
aufwachsen. 

Sehr eingehend hat sich die eaperimentelle Forschung (GUERIN, F'RIED- 
LEBEN, E. Voit, WEGNER, BAGINSKY U. Vv. a.) mit der Frage nach der 
Entstehung der Rachitis beschaftigt. Man hat durch miglichste Entevehung 
der Kalkzufuhr oder durch Zufuhr abnorm groBer Mengen von Milchsdure, 
welche die Kalksalze auflésen sollte, ferner durch Darreichung von Phosphor 
in kleinen Quantitaten kiinstlich an den Knochen wachsender Tiere gewisse 
Veriinderungen hervorrufen kénnen, die mit mehr oder weniger Recht 

STRUMPELL, Spez. Path. u. Therapie. 19. Aufl, IJ. Band. 10 
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der Rachitis analog gesetzt sind. Da8 diese Untersuchungen fiir die Physio- 
logie des Knochengewebes zum Teil von groBem Interesse sind, soll nicht 
in Abrede gestellt werden. Fiir die klinische Frage nach der Entstehung 
der Rachitis haben sie keine groBe Bedeutung. Denn, dab die Rachitis der 
Kinder ihren Grund habe in einem wngeniigenden Kalkgehalte der Nahrung 
oder, wie man auch gemeint hat, in einer wegen eines bestehenden Darm- 
katarrhs wngeniigenden Resorption der Kalksalze, oder auch in einer abnorm 
reichlichen Bildung von Milchsdure oder Kohlensdure, welche die Kalksalze 
auflésen sollen, sind zwar nahe liegende Vermutungen, bei deren Festhalten 
man jedoch stets bald in Widerspruch mit den Tatsachen der Erfahrung kommt. 
Wir wissen ganz sicher, daB die Zufuhr und die Resorption der Kalksalze 
auch beim rachitischen Kinde durchaus ungestért sind; nur die Verwertung 
der Kalksalze zum normalen Aufbau des Knochengewebes ist gestért. Un- 
seres Erachtens scheint alles darauf hinzuweisen, daS bei der Entstehung 
der Rachitis noch ein besonderes spezifisches ursichliches Moment in Betracht 
kommen mu8, das uns aber bis jetzt noch vollig unbekannt ist. Die An- 
nahme einer spezifisch-infektidsen Ursache ist wenig wahrscheinlich. Eher 
darf man an Abweichungen des normalen Knochenwachstums in Folge 
Stérungen seiner konstitutionellen Regulation durch Produkte der inneren 
Sekretion u. dgl. denken. Nicht ganz unmdglich ware es auch, daB das 
Knochenmark eine Rolle bei der Entstehung der Rachitis spielt. Hier- 
auf weisen namentlich die Beziehungen der Rachitis zu anamischen Zu- 
stinden hin. Oft ist behauptet worden, daB die Hrblichkeit bei der 
Rachitis eine groBe Rolle spiele. Bemerkenswert ist jedenfalls, daf ver- 
haltnismaBig haufig mehrere Kinder in derselben Familie von der Krank- 
heit befallen werden. 

Die Rachitis tritt fast immer nur bec Kindern in den ersten Lebensjahren 
auf. Der Beginn der Krankheit soll nach Kassowrrz in den meisten Fallen 
sogar in die ersten Lebensmonate fallen, wahrend die schwereren Erschei- 
nungen des Leidens freilich gewdhnlich erst im 2. Lebensjahre auftreten. 
Die als »fétale Rachitis« bezeichneten angeborenen Veranderungen am Kno- 
chensystem haben wahrscheinlich mit der echten Rachitis nichts zu tun. 
Falle von sogenannter Rachitis tarda, bei denen die Krankheit angeblich 
bei Kindern von 8—10 Jahren und dariiber entstehen soll, sind jedenfalls 
ane selten, wenn auch ihr Vorkommen nicht in Abrede gestellt werden 
<ann. 

Das Geschlecht itbt keinen wesentlichen Einflu8 auf die Haufigkeit der 
Erkrankung aus. 

Pathologische Anatomie. Die Rachitis besteht in einer eigenartigen Sté- 
rung der Vorgiinge beim Knochenwachstum. Infolge einer gesteigerten Ein- 
schmelzung des bereits gebildeten Knochengewebes und vor allem infolge einer 
ungentigenden oder fast ganz mangelnden Ablagerung der Kalksalze werden 
bzw. bleiben die Knochen abnorm biegsam und weich, so daB man sie mit 
dem Messer leicht schneiden kann. 

Untersucht man die Knochen niher, so findet man sowohl das Periost 
als auch das Knochenmark stark hyperimisch und gerétet. Versucht man, 
das verdickte Periost vom Knochen abzuziehen, so bleiben einzelne Knochen- 
stiickchen nicht selten an demselben haften. Am auffallendsten sind aber 
die auf einem Langsdurchschnitt des Knochens sichtbaren Veranderungen 
an der Epiphysengrenze, weil hier der Ort ist, wo sich, wie die normalen, so 
auch die pathologisch gestérten Vorginge der Knochenbildung vorzugsweise 
abspielen. Normalerweise ist der Epiphysenknorpel des kindlichen Knochens 
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von der Diaphyse durch zwei schmale Schichten getrennt: 1. eine duBere 
nach dem Epiphysenknorpel zu gelegene blauliche Zone von etwa 1—2 mm 
Dicke; dies ist die Wucherungsschicht oder hyperplastische Zone, in welcher 
die Teilung und Reihenbildung der Knorpelzellen stattfindet und 2. eine 
innere, nur etwa 1/2 mm dicke mattgelbe Schicht, die Verknocherungsschicht 
oder Verkalkungszone, in welcher die eigentliche Knochenbildung, d. h. das 
Hineinwachsen der GefaSschlingen, das Auftreten der Osteoblasten, die 
Kalkablagerung und die Markraumbildung stattfindet. Beim gesunden 
Knochen laufen beide Schichten einander parallel und sind vollkommen 
geradlinig begrenzt. Bei rachitischen Knochen dagegen sind sie, namentlich 
die Wucherungsschicht, betrdchtlich verbreitert und statt der geradlinigen scharfen _ 
Grenzen findet man ein unregelmibiges zackiges Ineinandergreifen der beiden 
Schichten. Die mikroskopische Untersuchung, auf deren Details wir nicht 
naher eingehen kénnen, zeigt aufs deutlichste die, wenn man sich so aus- 
driicken darf, vollstandige Verwirrung, in welche das Knochenwachstum 
geraten ist. Die Wucherung der Knorpelzellen hat tiberma8ig zugenommen, 
die reduzierte Grundsubstanz des Knorpels zeigt eine fibrillire Beschaffen- 
heit. In der Verknécherungsschicht sieht man in unregelmaBiger Weise 
eingesprengte Herde, wo bereits unvollkommene Verkalkung oder eine den 
Knorpel einschmelzende Markraumbildung stattfindet. Letztere erfolgt 
durch das Einwachsen von Gefafen, die stets in lebhafter Neubildung be- 
griffen sind, den Knorpel wie lakunare Hohlréume durchsetzen und von 
sogenanntem osteoiden Gewebe umgeben sind. 

Entsprechende Vorgange, wie an den Epiphysen, finden auch am Periost 
statt. Die innerste Osteoblastenschicht des Periosts ist ebenfalls verdickt, 
das neugebildete Gewebe verkalkt aber nicht vollstindig, sondern bleibt 
zum groBen Teil weich und schwammig. Endlich findet auch im Jnnern der 
Knochen eine gesteigerte Knochenresorption statt. Die Knochenbalkchen 
schwinden und die knécherne Rindenschicht wird oft bedeutend ver- 
schmalert. 

Aus allen diesen Verhaltnissen erklaren sich unmittelbar die groben I’orm- 
veranderungen der rachitischen Knochen. Die Wucherungsvorgdnge bedingen 
die starken Auftreibungen an den Epiphysen der Réhrenknochen und die 
Verdickung der platten Schadelknochen. Die abnorme Weichheit der Kno- 
chen ist eine Folee der gesteigerten Knocheneinschmelzung und der wnge- 
miigenden Verkalkung. Sie gibt Veranlassung zur Entstehung mannigfacher 
und gréStenteils sehr charakteristischer Verkriimmungen (s. u.). Tritt eine 
Heilung des Prozesses ein, so wird freilich der ganze. Knochen schlieBlich 
fest, er wird sogar ungewohnlich dick und schwer, behalt aber meist dauernd 
seine fehlerhafte Gestalt bei. 

Die mangelhafte Ausbildung der rachitischen Knochen gibt sich selbst- 
verstindlich auch bei ihrer chemischen Untersuchung zu erkennen. Wahrend 
getrocknete normale Knochen etwa 63—65% Kalk enthalten, zeigen die 
rachitischen Knochen nur einen Kalkgehalt von etwa 20—30%. 


Klinische Symptome und Krankheitsverlauf. Das erste Auftreten der 
Rachitis erfolet zuweilen so allmihlich, daB es sich fast ganz der genaueren 
Beobachtung entzieht. Erst wenn sich auffallendere Deformitaten an den 
Knochen ausbilden, wenn die Kinder trotz ihres Alters noch keine Gehver- 
suche machen oder das bereits erlernte Gehen wieder aufgeben, werden die 
Eltern auf das Leiden aufmerksam, und die genauere Untersuchung des Kno- 
chensystems 148t dann die Krankheit auch stets leicht erkennen. 

10* 
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In anderen Fallen gehen dem Auftreten der charakteristischen Knochen- 
veriinderungen gewisse Vorléufer vorher, die teils in katarrhalischen Er- 
scheinungen von seiten des Intestinalkanales und der Respirationsorgane, 
vor allem aber in gewissen Allgemeinerscheinungen bestehen. Die Kinder 
sind namentlich des Nachts unruhig, schreien viel, bohren mit dem Hinter- 
kopf in die Kissen und zeigen eine Neigung zu starker Schweifbildung, so 
daB namentlich das Kopfkissen oft ganz durchnaBt ist. Infolge des vielen 
Reibens des Kopfes auf der Unterlage tritt am Hinterkopf oft deutlicher 
Haarschwund ein. Legt man die Kinder auf die Seite, werden sie alsbald 
ruhiger. Die vasomotorische Erregbarkeit der Hautgefaibe ist gesteigert. 
Leichte mechanische Reizungen machen rote Streifen und Flecke. Haben 
die Kinder schon vor der Erkrankung die ersten Gehversuche gemacht, so 
horen sie damit wieder auf. Sie werden oft im ganzen blasser, schlaffer und 
elender. 

Die sichere Erkennung der Rachitis ist erst dann méglich, wenn sich die 
charakteristischen Erscheinungen an den Knochen eingestellt haben. Die 
wichtigsten hierher gehérigen Anomalien, die natiirlich nicht in allen 
Fallen in gleicher Vollstindigkeit und Starke entwickelt sind, auf deren et- 
waiges Vorhandensein man aber stets zu achten hat, sind folgende: Am Kopfe 
fallt vor allem nicht selten die verhaltnismaBig betrachtliche GréBe und 
die annihernd viereckige Form (»caput quadratum«) auf, bedingt durch die 
eintretende Verdickung der Tubera parietalia und frontalia. Im Verhaltnis 
zum vergréSerten Hirnschiidel erscheint der im Wachstum zuriickgebliebene 
Gesichtsschadel oft auffallend klein. Am Hinterhaupt bleiben die Knochen, 
namentlich in der Umgebung der Lambdanaht und der kleinen Fontanelle 
pergamentahnlich eindriickbar (die Craniotabes EtsAssEers). Die Fonta- 
nellen bleiben bis zum 2. und 3. Lebensjahre offen, ihre Rander erscheinen 
weich und nachgiebig. Eigentiimlich ist eine Gestaltverainderung der Kiefer, 
namentlich des Unterkiefers. Dieser ist nicht bogenférmig, sondern eckig, 
und zwar in der Gegend der Eckzihne winklig geknickt, so dai die Schneide- 
zahne in einer ziemlich geraden Linie stehen, dabei auBerdem auch oft noch 
etwas schief nach innen gerichtet sind. Nach FLetscHMann, der dieses 
Verhalten zuerst beschrieben hat, hingt die erwahnte Formanomalie von 
der Zugwirkung der Mylohyoidei und Masseteren auf den weichen Knochen 
ab. Der Oberkiefer erscheint oft in der Querrichtung verkiirzt, in der Sagit- 
talrichtung verlangert, schnabelférmig vortretend. Die Entwicklung der 
Zahne erfolgt bei rachitischen Kindern fast immer auffallend spit, unregel- 
maBig und langsam. Dabei bleiben die Zahne weich und schleifen sich 
leicht ab. 

Sehr charakteristisch und schon in den leichtesten Fallen auffallend sind 
die Veranderungen am Thorax. Am deutlichsten sind stets die Auftreibungen 
an der Grenze zwischen Rippe und Rippenknorpel, welche, durch die Haut 
hindurch fiihlbar und sichtbar, den sogenannten »rachitischen Rosenkranz« 
darstellen. In schwereren Fallen bildet sich ferner sehr haufig eine Ein- 
ziechung der seitlichen Thoraxpartien aus, und zwar stets vorzugsweise der- 
jenigen Abschnitte, welche dem Ansatz des Zwerchfells entsprechen. Diese 
Kinziehungen sind der Hauptsache nach gewiB die Wirkung des inspirato- 
rischen Zwerchfellzuges auf die abnorm weichen und daher nachgiebigen 
Rippen. Die starksten Veraénderungen kommen dann zustande, wenn die 
Respiration und insbesondere die Zwerchfelltitigkeit infolge irgend einer 
Erkrankung der Luftwege (Bronchitis, Lobularpneumonie) angestrengt 
wird. Da in solchen Fallen der Eintritt der Luft in die verstopiten unteren 
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Lungenabschnitte erschwert ist, so mag auBerdem zuweilen auch der aiuBere 
Luftdruck die Hinziehung des Thorax noch vermehren. SchlieBlich kénnen 
an beiden Seiten des Thorax tiefe Gruben entstehen, wihrend das Brustbein 
vorn ungewohnlich vorsteht, eine Deformitit, die allgemein als rachitische 
Hiihnerbrust (Pectus carinatwm) bezeichnet wird. Die untersten Rippen- 
bégen springen wiederum nach auBen vor und setzen sich vor den einge- 
zogenen oberen Teilen des Brustkorbes zuweilen durch eine deutliche Furche 
(Harrisonsche Furche) ab. Da8 die einmal entstandene Mi8bildung des 
Thorax auch ihrerseits zu einer Erschwerung der Respiration beitrigt, liegt 
auf der Hand. 

Die Schliisselbeine sind zuweilen abnorm gekriimmt und werden nicht 
selten der Sitz von Infraktionen (s. u.). Die Wirbelsdule bleibt, wenn die 
Kinder eine andauernde ruhige Bettlage ecinnehmen, meist unveriindert. 
Wenn sich dagegen beim Sitzen der Kinder, beim Getragenwerden, bei Geh- 
versuchen u. dgl. stirkere Zug- und Druckwirkungen geltend machen, so 
treten oft Verkriimmungen der Wirbelsiule ein (rachitische Skoliose und 
Kyphose), die schlieBlich einen sehr hohen Grad erreichen kénnen. Die 
Veranderungen des knéchernen Beckens haben zunichst gewohnlich keine 
besondere klinische Bedeutung; spéterhin werden sie aber durch die vor- 
zugsweise im Sagittaldurchmesser eintretende Verengerung des Beckens bei 
Frauen bekanntlich von gro8er geburtshilflicher Wichtigkeit. 

An den Hatremitdten sind sowohl die Verdickungen an den Epiphysen- 
enden, als auch die durch mechanische Ursachen, vor allem durch den Druck 
des Kérpers beim Stehen eintretenden Verkriimmungen der Knochen meist 
sehr hervortretend. Die Verdickungen sieht man namentlich an den unteren 
Epiphysen der Vorderarmknochen, auBerdem auch oft an den entsprechenden 
Partien der Tibia und Fibula. Die Verkriimmung ist fast stets am starksten 
und daher am leichtesten erkennbar an den Tibien, die mit ihrer Kon- 
vexitét nach auBen gekriimmt werden, wodurch die bekannten O-Bevne 
(Sdabelbeine) der rachitischen Kinder entstehen. ‘Tritt Valgusstellung in 
den Knie- und FufSgelenken ein, so spricht man von rachitischen X-Beinen. 
Seltener, bei starker Rachitis aber auch sehr ausgepragt, sind Verkrimmungen 
an den Oberschenkeln und zuweilen auch an den Armknochen. Infolge der 
verkriimmten Beine bekommen die Kinder jenen bekannten, auf den StraBen 
vieler GroBstidte so hiufig zu sehenden watschelnden Gang. Die starksten 
Verkriimmungen bilden sich aus, wenn die Knochen nicht nur verbogen, 
sondern formlich geknickt sind. Derartige »rachitische Infraktionen«, die 
stets auf geringe traumatische Anliasse zuriickzufiihren sind, finden sich am 
haufigsten in dem unteren Drittel der Tibia, seltener an den Klavikeln, Rippen, 
Vorderarmknochen u.a. Die Knickung erfolgt meistens nur auf der einen 
(konkaven) Seite, weshalb man die rachitischen Infraktionen gew6hnlich mit 
dem Einknicken einer Federpose oder einer Weidenrute vergleicht. — Wahr- 
scheinlich sind die rachitisch erkrankten Knochen nicht spontan, wohl aber 
auf Druck zuweilen recht schmerzhaft. So erklart sich z. T. das meist — 
starke Schreien der rachitischen Kinder bei festerem Anfassen des Brust- 
korbes u. dgl. 

Was die Erscheinungen am iibrigen Korper betrifft, so kénnen die rachi- 
tischen Kinder, abgesehen von den Knochenverinderungen, ein vollkommen 
normales Bild darbieten. Der allgemeine Ernahrungszustand kann sogar 
ein'sehr guter sein. In der Regel, namentlich in allen schwereren Fallen, 
ist dagegen die Rachitis mit allgemeiner Andmie und_schlechter Ernahrung 
verbunden. Insbesondere die Muskeln sind auffallend schlaff und atrophisch. 
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Der Muskeltonus ist herabgesetzt, die passive Beweglichkeit der Glieder 
daher ungewohnlich groB. Die Kinder sehen bla’, mager und welk aus, 
bieten nicht selten geschwollene Lymphdriisen und sonstige »skrofulése« 
Symptome dar. Auffallend ist das schon erwahnte starke Schwitzen der 
Kinder, namentlich am Kopfe. Sehr haufig besteht neben der Rachitis ein 
chronischer Darmkatarrh, oft entwickeln sich auch eine chronische Bronchitis 
oder lobuldre Pneumonien. Der Leib ist in der Regel aufgetrieben. Leber 
und Milz sind haufig, aber nicht immer vergréSert. Zu erinnern ist hier 
auch noch an das verhaltnismaBige hiufige Auftreten von Spasmus glottidis 
(Laryngismus stridulus), Tetanie und Konvulsionen bei rachitischen Kindern. 
Man spricht jetzt hiufig von der »spasmophilen Diathesec und glaubt 
annehmen zu diirfen, daS auch diese mit einer Stérung im Kalkstoff- 
wechsel zusammenhingt. Namentlich die gefundene Kalkarmut des Ge- 
hirns soll mit den Auftreten der Krampfe zusammenhangen. Von einem 
klaren Einblick in diese Verhiltnisse sind wir aber noch weit entfernt. 
Die geistige Entwicklung der rachitischen Kinder wird durch die Krankheit 
in der Regel nicht gehemmt. 

Genauere chemische Untersuchungen der Faces und des Harns sind wieder- 
holt angestellt worden, um hieraus etwaige Aufschliisse tiber die Pathogenese 
der Krankheit zu erhalten. Die Ergebnisse sind aber noch in mancher Be- 
ziehung widersprechend. Gerade die genauesten Untersuchungen haben 
ergeben, da sich die Resorption und die Ausscheidung der mit der Nahrung 
aufgenommenen Kalksalze bei gesunden und bei rachitischen Kindern nicht 
wesentlich verschieden verhalten. 

Der Gesamtverlauf der Krankheit ist fast stets ein chronischer. Gewohn- 
lich vergehen Monate oder selbst einige Jahre, bis der Proze8 abgelaufen ist, 
was man daran erkennt, da die Fontanellen sich schlieBen, daB das Langen- 
wachstum der Knochen zunimmt, und vor allem auch daran, da8 die Kinder 
kraftiger werden und Gehversuche machen. Manche Residuen, wie die ge- 
kriimmten Tibien, in vorgeschrittenen Fallen auch die MifSbildungen am 
Brustkorbe, an der Wirbelsiule, am Becken, bestehen freilich haufig das 
ganze Leben hindurch, und auch in den giinstigsten Fallen bleiben die von 
der Rachitis befallenen Personen meist kleiner, als Gesunde, da auch das 
Langenwachstum der Knochen, namentlich an den unteren Extremititen, 
vermindert ist. In einzelnen Fallen tritt vélliger Stillstand des Langen- 
wachstums und damit der sog. rachitische Zwergwuchs ein. 

Von einzelnen Autoren ist eine »akute Rachitis« beschrieben worden, 
bei welcher sich binnen wenigen Wochen schmerzhafte Epiphysenauftrei- 
bungen bilden sollen. Dabei magern die Kinder ab, leiden haufig gleich- 
zeitig an Durchfall, ulzeréser Stomatitis u. dgl., bis in emigen Monaten meist 
Genesung erfolgt. Inwieweit die hierher gehérigen Falle mit der echten 
Rachitis verwandt sind, ist noch unbestimmt. 

Eine unmittelbare Gefahr fiir das Leben bietet die Rachitis als solche 
zwar nicht dar. Viele rachitische Kinder sterben aber an dem begleitenden 
Darmkatarrh, an hinzutretender Katarrhalpneumonie, Tuberkulose u. del. 
Die Prognose ist daher bei der Rachitis im allgemeinen um so gistiger, unter 
je besseren duBeren Verhaltnissen der Verpflegung und Ernahrung die Kinder 
sich befinden. Die Folgen, welche die Rachitis fiir das spatere Leben 
haben kann (Beckenanomalie, Hiihnerbrust, Kyphoskoliose), ergeben sich 
yon selbst. 

Die Diagnose der Rachitis bietet nur ausnahmsweise Schwierigkeiten 
dar, da die charakteristischen Knochenverinderungen leicht nachweisbar 


Rachitis. Klinische Symptome und Krankheitsyerlauf, Therapie. 151 


sind. Zu hiiten hat man sich vor einer Verwechslung der Schidelrachitis 
mit Hydrocephalus, die aber auch meist leicht zu vermeiden ist, wenn 
man auf die gute Haltung des Kopfes und auf die normale Beschaffenheit 
der psychischen und anderen nervésen Funktionen bei den rachitischen 
Kindern achtet. Auch das kindliche Myzxédem, hereditiir-syphilitische 
Knochenerkrankungen und die Bartowsche Krankheit kénnen zu Ver- 
wechslungen Anlaf geben. ; 


Therapie. Die erfahrensten Kinderiirzte stimmen darin tiberein, da der 
Schwerpunkt der Rachitisbehandlung in den meisten Fallen auf die Besse- 
rung der allgemeinen Ernahrungsverhiltnisse der Kinder zu legen ist. Még- 
lichst gute aber nicht iiberreichliche Nahrung (Milch, Eigelb, frische Gemiise, 
unter Umstanden Fleisch), gute Luft, Sonne (Landaufenthalt) und Bader 
(Solbader, Malzbdder, Kréuterbéder) reichen haufig allein zur Heilung der 
Krankheit hin. Daneben sind etwaige Verdauungsstérungen sorgsam zu 
behandeln (Salzsiure, Tinctura Rhei u. a.) und bei anamischen Kindern 
Eisenpraparate (Ferratose u. a.) anzuwenden. Von Vorteil ist zuweilen bei 
schlechtgenahrten Kindern der Gebrauch des Lebertrans, welcher nicht als 
Arzneimittel, sondern als leicht verdauliches Nahrungsmittel (Fett) zu be- 
trachten ist. 


Sehr wichtig ist es, daB die Kinder auj einer guten Matratze liegen und 
weder zu friihzeitige Gehversuche machen, noch auch unnétigerweise gehoben 
und getragen werden. Durch méglichste Vermeidung aller schidlich wir- 
kenden mechanischen Einfliisse kann dem Entstehen stirkerer Knochen- 
verkriimmungen am wirksamsten vorgebeugt werden. 


AuBer den besprochenen allgemein-diatetischen Mafregeln hat man auch 
versucht, durch spezifische Mittel die Entwicklung des rachitischen Prozesses 
zu hemmen. Die aus zweifelhaften theoretischen Griinden sehr verbreitete 
Verordnung des Kalkes (Caletwm phosphoricum in Pulvern zu 1,0—3,0 mehr- 
mals taglich oder Zusatz von 1—2 Teeléffeln Aqua calcis zur Milch) laBt 
selten einen Erfolg erkennen. Ebensowenig hat sich die neuerdings empfoh- 
lene reichliche Kochsalzzufuhr praktisch bewahrt. Dagegen ist schon friiher 
und neuerdings namentlich von Kassowrrz, auf Grund zahlreicher klinischen 
Beobachtungen und gestiitzt auf experimentelle Versuche, die innerliche Dar- 
reichung von Phosphor sehr geriihmt worden. Man verordnet entweder Olei 
jecoris aselli 100,0, Phosphori 0,01 und 148t hiervon taglich 1—2 Kaffeeloffel 
nehmen, oder verschreibt die kompliziertere besser schmeckende, aber leichter 
zersetzliche Form: Phosphori 0,01, solve in O]. amygdalar. dule. 10,0, Pulv. 
gummi arabic., Syrup. simpl. ana 5,0, Aq. destillat. 80,0, davon 2—4 Katfee- 
loffel taglich. Das Mittel wird, wie wir aus eigener Erfahrung bestatigen 
kénnen, meist gut vertragen, und haufig zeigen sich in der Tat schon nach 
einigen Wochen die giinstigen Wirkungen desselben, indem die Fontanellen 
sich verkleinern, die Kinder besser sitzen und stehen und iiberhaupt krat- 
tiger werden. Freilich gibt es auch Fille, bei denen durch Phosphor kein 
deutlicher Nutzen erzielt wird. Im allgemeinen ist aber neben der didte- 
tischen Pflege die Phosphorbehandlung sicher die zurzeit am meisten emp- 
fehlenswerte. Auf zweifelhafte theoretische Voraussetzungen stiitzt sich die 
Empfehlung des Adrenalins und anderer Nebennierenpraparate. Die hier- 
mit erzielten therapeutischen Erfolge sind durchaus unsicher. 

In bezug auf die zuweilen notwendige orthopddisehe und chirurgische Be- 
handlung der dauernd nachbleibenden Knochenverkrimmungen muB auf 
die Spezialschriften verwiesen werden. 
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Sechstes Kapitel. 
Die Osteomalazie. 


Atiologie und pathologische Anatomie. Die Osteomalazie besteht nicht, 
wie die Rachitis, in einem durch Entwicklungsstérungen bedingten Weich- 
bleiben der wachsenden Knochen, sondern in einer Erweichung der bereits 
festen und normal entwickelten Knochen. Sie ist demgemaS vorherrschend 
eine Erkrankung der Erwachsenen, etwa zwischen 30 und 50 Jahren, obwohl 
sie auch schon in jiingeren Jahren auftritt.1) Auffallend ist die sehr iiber- 
wiegende Neigung des weiblichen Geschlechts zur Erkrankung; doch sind 
immerhin vereinzelte Falle von Osteomalazie auch bei Mannern beobachtet 
worden. 

Uber die eigentliche Ursache der Osteomalazie ist noch nichts Sicheres 
bekannt. Nur die merkwiirdige Tatsache, da die Krankheit in gewissen 
Gegenden (z. B. in der Rheinprovinz und Westfalen, in Ostflandern, Ober- 
italien) verhaltnismaBig viel haufiger ist, als in anderen, legt den Gedanken 
an die Einwirkung einer spezifischen endemisch vorhandenen Krankheits- 
ursache nahe. Unter den Gelegenheitsursachen zur Erkrankung spielt die 
Graviditdét der Frauen jedenfalls die gréBte Rolle, indem sowohl die ersten 
Anzeichen der Osteomalazie, als auch neue auffallende Verschlimmerungen 
derselben meist wahrend der Schwangerschaft auftreten. Zweifellos kommen 
aber auch vereinzelte Fille von Osteomalazie bei Frauen vor, die niemals 
geboren haben. In solchen Fallen scheint aber der Eintritt der Menstruation 
jedesmal von ungiinstigem Einflu8 auf die Krankheit zu sem. Jedenfalls 
sind die Beziehungen der Osteomalazie zu den Geschlechtsvorgingen so 
enge, da man nicht ohne Berechtigung die Vermutung aufgestellt hat, die 
Osteomalazie entwickle sich in direkter Abhangigkeit von Stérungen des 
Stoffwechsels oder der inneren Sekretion in den Ovarien. Auch gewisse 
therapeutische Erfolge (s. u.) lassen sich mit dieser Annahme gut vereinigen. 
Ubrigens ist zu erwihnen, da auch ungiinstige hygienische Verhiltnisse, 
feuchte Wohnungen u. dgl. die Entstehung des Leidens begiinstigen. 

Der anatomische ProzeB der Osteomalazie besteht in einer von innen nach 
auBen fortschreitenden Entkalkung und dieser entsprechenden Erweichung 
der Knochen. Das Knochenmark ist anfangs stets sehr hyperaimisch, nicht 
selten mit Blutextravasaten durchsetzt. Die Knochensubstanz um die Mark- 
réume und die Haversschen Kanile herum verwandelt sich in ein weiches, 
faseriges Gewebe, wihrend die regellos angeordneten Knochenkérperchen teils 
zugrunde gehen, teils ihre charakteristische Gestalt verlieren. Allmahlich 
greift die Erweichung von der spongiésen Substanz immer mehr und mehr 
auf die Rinde tiber. Die Markhéhle wird immer weiter, so daB schlieBlich 
die Rinde nur noch papierdiinn ist und der ganze Knochen einem vautge- 
blasenen getrockneten Darme« gleicht. In dem Knochenmark ist dann auch 
die anfangliche Hyperamie geschwunden; das Mark wird gelb und kann sich 
schlieBlich ganz in eine gelbe, schleimige Flissigkeit verwandeln. Die so 
erkrankten Knochen sind dann natiirlich biegsam und weich, lassen sich 
leicht schneiden und sind spezifisch viel leichter, als normale Knochen. Nach 
Ablésung des anfangs gleichfalls entziindlich verdickten und hyperamischen 


__ 1) Das von Renn behauptete Vorkommen echter Osteomalazie bei Kindern ist noch 
nicht sicher erwiesen, 
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Periostes ist die Oberfliche des Knochens rauh und uneben. Die schon 
wahrend des Lebens entstehenden Verbiegungen der Knochen sind unten 
erwahnt. 

Die chemische Untersuchung der osteomalazischen Knochen ergibt selbst- 
verstandlich vor allem eine sehr betriichtliche Abnahme des Kalkgehaltes. 
Interessant ist ferner die Angabe, da8 in den Knochen wiederholt Milch- 
sdure nachgewiesen ist, eine Substanz, die vielleicht bei dem Prozesse der 
Entkalkung des Knochens eine wichtige chemische Rolle spielt. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Die Osteo- 
malazie zeigt fast immer einen sehr allmih- 
lichen Beginn. Das erste Symptom sind meist 
unbestimmte tiefsitzende Schmerzen, am hiaufig- 
sten in der Kreuz- und Nackengegend, im Riicken, 
in den Oberschenkeln. Auch der Druck auf die 
erkrankten Teile ist meist empfindlich. 

Wahrend die Schmerzen anhalten oder noch 
zunehmen, wird allmahlich auch die Bewegungs- 
fahigkeit, vor allem das Gehen der Kranken 
immer unbeholfener, teils infolee der Schmerzen, 
teils auch infolge eintretender Muskelschwaiche. 
Der Gang wird sehr unsicher und langgsam; er 
geschieht mit kleinen miihsamen Schritten, in- 
dem das Bein jedesmal gleichzeitig mit dem 
Becken ruckweise nach vorn geschoben wird. 
Diese eigentiimliche Gangart, wobei der Kérper 
bei jedem kurzen humpelnden Schritt eine 
kleine Einwartsdrehung macht, ist so charak- 
teristisch, da man oft hierdurch allein sofort 
die Krankheit erkennen kann. In anderen Fallen 
tritt ei mehr watschelnder Gang ein. Nach 
kiirzerer oder langerer Zeit wird das Gehen 
schlieBlich ganz unméglich und die Patienten 
werden dauernd ans Bett gefesselt. Auch hier 
bestehen die Schmerzen meist in heftiger Weise 
fort, zwar nicht eigentlich spontan auftretend, 
aber schon durch den Druck der Unterlage, 
der Bedeckung u. dgl. hervorgerufen. 

Mittlerweile hat sich gewéhnlich auch schon 
eine Anzahl von Verbiegungen der Knochen 
herausgebildet, durch welche das Aussehen des 
Skelettes wesentlich geaindert werden kann. Am 


frithesten fallt gewdhnlich die Deformitdt der Fig. 13. 
Wirbelsdule (s. Fig. 13) auf, die,in der Regel  pycrperate Osteomalazie. (Erlanger 
kyphotisch, seltener in anderer Richtung zu- medizinische Klinik.) 


sammenknickt, wobeider Kopf gewohnlichimmer _ 

mehr nach vorn gegen das Sternum hin gebeugt wird. Die Kranken werden 
infolge hiervon betrachtlich kleiner, und gerade dieses Kleinerwerden kann 
unter Umstiinden ein wichtiges diagnostisches Merkmal abgeben. Kranke 
Frauen merken es manchmal zuerst daran, da ihnen die Rocke vorne stets 
von neuem zu lang werden. Sehr stark ist in schwereren Fallen meist auch 
die Verbiegung des Brustkorbes. Der Thorax ist seitlich zusammengedriickt, 
das Brustbein stark vorgetrieben und winklig geknickt. AuBerlich weniger 
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auffallend, aber durch die innere Untersuchung nachweisbar und, wie be- 
kannt, von groBer geburtshilflicher Wichtigkeit ist die Gestalt des osteo- 
malazischen Beckens. Dasselbe ist seitlich zusammengedriickt, wahrend 
die Symphyse schnabelférmig nach vorn geschoben ist. Da auch das Kreuz- 
bein mit dem Promontorium nach vorn riickt, so zeigt der Beckeneingang 
im ganzen oft eine annihernd kartenherzfirmige Gestalt. Diese Becken- 
veriinderung tritt meist sehr frithzeitig ein; sie ist wohl auch die Hauptur- 
sache des veriinderten Ganges (s.0.). In einem Falle beobachtete ich den 
charakteristischen Symptomenkomplex der Cauda-Kompression (s.d.) in- 
folge Infraktion des osteomalazischen Kreuzbeins. 

An den Extremitdten treten, namentlich in den Fallen, wo die Patienten 
schon frithzeitig bettligerig werden, die Verbiegungen seltener auf. Doch 
kénnen auch sie sich in der mannigfachsten Weise ausbilden und sind zu- 
weilen noch durch eingetretene Frakturen kompliziert. In einigen beschrie- 
benen Fiillen hatte die Weichheit der Extremitaitenknochen einen so hohen 
Grad erreicht, da8 man die Glieder willkiirlich wie Wachs biegen und ihnen 
die absonderlichsten Stellungen geben konnte. In so vorgeschrittenen Fallen 
scheint auch die Schmerzhaftigkeit der Knochen schlieSlich aufzuhéren. 
Die Kopjf- und Gesichtsknochen scheinen in fast allen Fallen von der Krank- 
heit verschont zu bleiben. Nur die Zdhne findet man haufig karids oder 
groBenteils ausgefallen. — In den Muskeln sind von mehreren Beobachtern 
Zittern und fibrillire Kontraktionen gesehen worden, ebenso echte Paresen 
und vollstindige Lahmungen. Auch soll man zuweilen schon durch leichte 
Hautreize schmerzhafte Kontraktionen der darunterliegenden Muskeln 
-hervorrufen kénnen. ingehendere Untersuchungen dieser Verhialtnisse 
fehlen aber noch. 

Der Allgemeinzustand der Kranken bleibt, abgesehen von den Schmerzen 
und der Bewegungsstérung, oft lange Zeit gut. Die inneren Organe funk- 
tionieren in normaler Weise, und der Appetit ist ungestért. Feber besteht 

-hdchstens dann, wenn die Krankheit zeitweise eine stirkere Verschlimmerung 

erfahrt. Uber Veranderungen des Harns existieren zwar ziemlich zahlreiche 
‘Angaben, deren Bedeutung aber noch durchgehends zweifelhaft ist. Der 
| Phosphorsduregehalt soll oft vermindert sein, iiber den Kalkgehalt la8t sich 
nichts Bestimmtes aussagen. Mehrmals wurde Milchsdwre im Harn nach- 
gewiesen. Auch Albuminurie ist wiederholt gefunden worden. Der sog. 
Brenos-Jonessche EiweiSkérper, der vor allem bei dem sog. multipeln 
Myelom im Harn vorkommt, ist auch bei der Osteomalazie zuweilen ge- 
funden worden. Zu erwahnen ist hier endlich noch der verhiltnismabig 
_haufig.. bei der Osteomalazie gemachte Befund von Kalkkonkrementen in 
der Blase und in den Nieren. 

Der Gesamtverlaujf der Krankheit ist ein chronischer. Jhre Dauer be- 
tragt selten weniger als 2—3 Jahre, zuweilen selbst 5—10 Jahre und 
noch mehr. Dabei beobachtet man nicht selten scheinbare Besserungen 
und dann wieder neue Exazerbationen des Leidens (insbesondere aus AnlaB 
eines Wochenbettes). Der haufigste Ausgang ist der Tod. Er erfolet ent- 
weder durch schlieBlichen allgemeinen Marasmus oder noch gewdhnlicher 
infolge der durch die Thoraxdeformitét immer mehr und mehr erschwerten 
Atmung (Aplasie der Lunge, lobulére Pneumonien u. dgl.). In leichteren 
Fallen, namentlich bei rechtzeitiger geeigneter Pflege und Behandlung, kann 
aber auch eine vollstindige Heilung eintreten oder in schwereren Fallen 


trotz eingetretener Deformitaten wenigstens ein dauernder Stillstand der 
Krankheit. 


‘ail 
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Diagnose. Die Diagnose der Osteomalazie ist in entwickelten Fallen 
nicht schwer, im Anfang dagegen oft unméglich, wenn nicht eine besondere 
endemische Hiufigkeit des Leidens die Aufmerksamkeit auf dasselbe von 
vornherein gesteigert hat. Namentlich kénnen beginnende Erkrankungen 
leicht zu der falschlichen Annahme eines sich entwickelnden Leidens des’ 
Riickenmarkes oder der Wirbelsiule fiihren. Wir selbst und andere Beob- 
achter haben wiederholt Fille gesehen, wo sich bei Frauen im Anschlu8 an 
Schwangerschaften oder auch scheinbar spontan paretische Zustinde in den 
unteren Extremitiaten, besonders im Ileopsoas, verbunden mit Schmerzen 
und gesteigerten Sehnenreflexen entwickelten, die der Diagnose anfang- 
lich groBe Schwierigkeiten machten. Nicht selten werden die anfanglichen 
Klagen der Kranken fiir hysterische Symptome gehalten. Erst der elgen- 
tiimliche humpelnde und watschelnde Gang (»Entengang«) laBt an die Még- 
lichkeit einer Osteomalazie denken, welche Diagnose dann durch die Ergeb- 
nisse der genaueren Beckenuntersuchung sicher festgestellt werden kann. 

Recht wichtig scheint mir der Umstand zu sein, auf den ich selbst in den 
letzten Jahren ein besonderes Augenmerk gerichtet habe, daB es auch leichtere 
Formen der Osteomalazie gibt, die sich nur durch Schmerzen in den Hiiften 
und im Kreuz, durch leichte Gehstérungen kundtun, ohne aber zu stirkeren 
Deformititen zu fiihren. Ich vermute, da8 manche Fille von scheinbar 
unerklarlichen Kreuzschmerzen u. dgl. bei Frauen auf osteomalazische Ver- 
anderungen zu beziehen sind. Jedenfalls ist es wichtig, auch an diese Még- 
lichkeit zu denken, und durch genaue Untersuchung der Beckenknochen 
die Diagnose zu stiitzen. Wahrscheinlich wird die Réntgenuntersuchwng der 
Knochen fiir die Diagnose der Osteomalazie einen groBen Wert gewinnen; 
doch sind die bisherigen Erfahrungen noch nicht zahlreich genug. Unter 
Umstinden kann auch der therapeutische Erfole der Phosphordarreichung 
(s. u.) die Diagnose bestitigen. 

Diagnostische Schwierigkeiten machen oft diejenigen Falle, wo schon 
vor dem Eintritt nachweisbarer starkerer Knochenveranderungen bei der 
Osteomalazie Lihmungszustiinde entstehen, die wahrscheinlich auf eine 
frithzeitige Beteiligung der Muskeln an dem Krankheitsprozesse zu beziehen 
sind. Auch hier ist die Hauptsache, da8 iiberhaupt die Aufmerksamkeit 
auf die Moéglichkeit einer beginnenden Osteomalazie wachgerufen wird. — 
Eine Verwechslung der Osteomalazie mit Rachitis ist meist schon dadurch 
ausgeschlossen, daB die Krankheit fast immer bei Erwachsenen auftritt. 
AuBerdem fehlen die Epiphysenverdickungen, die Kopfknochen bleiben 
normal u. a. In einzelnen Fallen ist eime Verwechslung mit diffuser 
Knochenkarzinose, ferner mit dem multiplen Myelom der Knochen méelich, 
wodurch ahnliche Symptome und MiSgestaltungen des Skeletts entstehen 
kdnnen. 

Therapie. Wie aus obigem hervorgeht, ist die Therapie der Osteo- 
malazie in schweren Fallen oft ziemlich machtlos. In beginnenden und 
in leichteren, zuweilen selbst in schwereren Fallen ist aber der Phosphor ein 
meiner Erfahrung nach zweifellos spezifisches Heilmittel bei der Osteomalazie. 
In einer ganzen Reihe von leichteren und mittelschweren Osteomalazien habe 
ich durch die langere Zeit hindurch fortgesetzte Darreichung von Phosphor 
in oliger Lésung (Phosphori 0,01 gelést in Ol. jecoris aselli oder Ol. Olivarum 
100,0, dreimal taglich einen Teeldffel, oder auch aweckmabig in Gelodurat- 
kapseln) sehr gute Resultate erzielt. Unterstiitat wird die Phosphorbehand- 
lung durch allgemeine hygienisch-diitetische Mabnahmen, Salzbader, CO2- 
Bader, Landaufenthalt, kraftige Ernaihrung u. dgl. 
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Die unter Umstinden eintretenden geburtshilflichen Indikationen, die 
sich aus dem Vorhandensein des osteomalazischen Beckens ergeben, sind 
hier nicht zu besprechen. In prophylaktischer Beziehung ist darauf hinzu- 
weisen, daB die an Osteomalazie erkrankten Frauen stets auf die Gefahren 
‘einer etwaigen neuen Konzeption aufmerksam zu machen sind. Man hat 
daher neuerdings in solchen Fallen, wo die Verschlimmerungen der Krank- 
heit sich stets an neue Schwangerschaften anschlossen, die Kastration aus- 
gefiihrt. Hierbei hat sich gezeigt, daB die Wegnahme der Ovarien zuweilen 
auch eine auffallend rasche Heilung der Krankheit selbst zur Folge hat, eine 
Beobachtung, die fiir einen inneren Zusammenhang der Vorgainge in den 
Ovarien mit den Krankheitserscheinungen der Osteomalazie (s. 0.) spricht. 
Jedenfalls verdienen diese Verhaltnisse in Zukunft die gréBte Beachtung. 


ANOMALIEN DES BLUTES UND 


DES STOFFWECHSELS. 
KONSTITUTIONSKRANKHEITEN, 


Erstes Kapitel. 


Allgemeine Vorbemerkungen zur Pathologie der 
Blutkrankheiten. 


(Vgl. hierzu Tafel IIL.) 


In wenigen Teilen der Pathologie haben unsere Anschauungen und Kennt- 
nisse in den letzten Jahrzehnten eine solche Erweiterung und Vertiefung 
erfahren, wie in der Lehre von den Erkrankungen des Blutes und der blut- 
bildenden Organe. Dabei haben die pathologischen Untersuchungen un- 
gemein anregend und befruchtend auch auf die Erforschung der normalen Ver- 
haltnisse, namentlich der anatomischen und histogenetischen, eingewirkt, in 
einem Mase, wie man es sonst nur noch auf dem Gebiete der Nervenkrankheiten 
feststellen kann. Hierdurch ist eine so enge Verbindung zwischen den normalen 
und den pathologischen Befunden entstanden, da zum besseren Verstandnis 
der letzteren eine kurze Ubersicht iiber die allgemeine Morphologie des Blutes 
absolut notwendig ist. Freilich handelt es sich um ein ungemein schwieriges 
Gebiet, in dem iiber viele einzelne Punkte noch groBe Meinungsverschieden- 
heiten auch unter den kompetentesten Forschern herrschen. Die folgende 
Ubersicht kann daher nur die wichtigsten, fast allgemein anerkannten Punkte 
kurz beriicksichtigen.1) 

Den Ausgangspunkt fiir alle neueren Untersuchungen auf dem Gebiete 
der Blutkrankheiten bildet die Entdeckung der Leukamie durch VircHow 
im Jahre 1845, VircHow und Max Scuutrze lehrten auch schon die ersten 
Unterschiede kennen zwischen den einzelnen Formen der weiSen Blutzellen. 
Die gré8te Anregung fiir den weiteren Fortschritt bildete die Entdeckung 
Nevmanns in Kénigsberg von der blutbildenden Funktion des Knochen- 
marks im Jahre 1870. Damit trat dieses bis dahin wenig beachtete Organ 
mit einem Schlage in den Mittelpunkt aller weiteren Untersuchungen. Kinen 
ungemein groBen Fortschritt brachten dann die grundlegenden genialen 
Arbeiten Paul Enrticus, auf denen noch jetzt das ganze Gebiude der patho- 
logischen Morphologie des Blutes zum gréBten Teil ruht. 


1) Zur Einfiihrung in ein genaueres Studium der Blutkrankheiten empfehle ich vor 
allem das treffliche Buch von O, Nazcett, Blutkrankheiten und Blutdiagnostik. Zweite 
Aufl. Leipzig 1912, Ferner Tix, Vorlesungen iiber Klinische Hamatologie, Wien 1904t. 
Enriicn, Lazarus u. Nanceni, Die Aniimie. Wien 1909. 
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Wir unterscheiden in den geformten Elementen des Blutes bekanntlich 
die roten Blutkérperchen (Erythrozyten), die weifen Blutkérperchen (Leuko- 
zyten) und die Blutplattchen. 

1. Die roten Blutkérperchen (Erythrozyten, Normozyten, Tafel II, Fig. 1 
bis 4, a) entstehen bei der embryonalen Entwicklung aus den Zellen der 
primitiven GefaiBanlage, deren peripherische Zellen sich zu Endothelien, 
deren zentrale Zellen sich zu den sogenannten Erythroblasten und weiterhin 
zu Erythrozyten umwandeln. Die Bildung der roten Zellen geht der Ent- 
stehung der Leukozyten erheblich voraus, eine prinzipiell wichtige Tat- 
sache, weil sie die frither und zum Teil noch jetzt angenommene Entstehung 
der Erythrozyten aus Leukozyten schon von vornherein héchst unwahr- 
scheinlich macht. Mit der fortschreitenden Entwicklung des Embryo lokali- 
siert sich die Blutbildung immer mehr auf einzelne bestimmte Organe. Sie 
ist zunichst namentlich stark in der Leber, dann in der Milz und vom 3. Em- 
bryonalmonat an beginnt sie im Knochenmark. Im postembryonalen Leben 
hort die Blutbildung in Leber und Milz ganz auf, sie wird ausschlieBlich vom 
Knochenmark besorgt, bei Kindern sowohl von den langen Rdhrenknochen, 
als auch von den kurzen platten Knochen. Im spateren Alter enthalten ge- 
wohnlich nur letztere (Sternum, Rippen, Wirbelkérper, Schédelbasis) noch 
»rotes« blutbildendes Mark. Alle gewoéhnlichen kernlosen Erythrozyten 
des zirkulierenden Blutes gehen aus kernhaltigen roten Blutkérperchen hervor, 
wie sie normalerweise im Knochenmark stets anzutreffen sind, aber nicht im 
Blut, in das nur die fertigen Elemente eintreten. Die kernhaltigen Erythrozyten 
werden daher als Normoblasten (Tafel II], Fig.2, g; 3, b; 4, b) bezeichnet. Sie 
haben bereits deutlichen Himoglobingehalt und einen meist rundlichen, stark 
farbbaren Kern. Von den Normoblasten unterscheidet man die Megaloblasten 
(Fig. 2, i). Sie sind erheblich gréBer als die Normoblasten, haben ein viel 
blasseres, haémoglobinarmes Protoplasma und einen weit schwacher farb- 
baren groBen Kern. Die Megaloblasten kommen normal im Knochenmark 
nur vereinzelt vor. Man betrachtet sie als ontogenetisch (und phylogenetisch) 
dltere Form der Zellbildung. Das Auftreten zahlreicherer Megaloblasten 
bei gewissen Blutkrankheiten wurde daher von Exruicn als eine Art Riick- 
schlag in embryonale Verhaltnisse gedeutet. Die Umformung der kernhaltigen 
Normoblasten in die kernlosen Erythrozyten erfolgt wahrscheinlich haupt- 
sichlich durch sogenannte Karyolyse d. h. durch chemische intrazellulare 
Auflésung der Kernsubstanz. Die von manchen Autoren angenommene Aus- 
stoBung des Kerns scheint nur als pathologischer Vorgang infolge gewisser 
physikalischer Veranderungen vorzukommen. 

Die Zahl der roten Blutkorperchen betrigt unter normalen Verhiiltnissen 
beim erwachsenen Mann etwa 5,0 Millionen, beim Weibe 4,5 Millionen im 
Kubikmillimeter. Der Hdamoglobingehalt des Blutes entspricht bei Krank- 
heiten keineswegs immer der Zahl der Erythrozyten, so da offenbar ziemlich 
eroBe Schwankungen im Hamoglobingehalt der Erythrozyten vorkommen. 
Man bestimmt den Hamoglobingehalt des Blutes gewohnlich auf kolori- 
metrischem Wege (Hamoglobinometer von Santi-Gowrrs, Himometer von 
Sauxr) und setzt den normalen Haimoglobingehalt zu 100% an. Ein Hamo- 
globingehalt z. B. von 50% bedeutet somit eine Verminderung des Hamo- 
globins um die Hialfte. Durch Vergleichung der Erythrozytenzahl mit dem 
Hamoglobingehalt gewinnt man ein Urteil tiber den Hamoglobingehalt der 
einzelnen roten Blutkérperchen (den sog. Farbeindex). Betragt z. B. der 
Hamoglobingehalt des Blutes 50%, wahrend die Zahl der roten Blutkérperchen 
nur wenig, etwa auf 4 Millionen, vermindert ist, so bedeutet dies eine erhebliche 
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Abnahme im Hamoglobingehalt der einzelnen roten Blutkérperchen, wihrend 
umgekehrt ein Hamoglobingehalt von 50° bei einer Abnahme der roten Blut- 
korperchen auf 1,5 Millionen einen vermehrten Hamoglobingehalt der einzelnen 
Erythrozyten anzeict. ; 

AuSer der Zahl und dem Himoglobingehalt der roten Blutkérperchen 
kommen noch deren GréSen- und Formveranderungen in Betracht. Im 
normalen Blut sind alle Erythrozyten fast gleich gro8 (ihr Durchmesser be- 
tragt etwa 7,5 u, die normalen Schwankungen bewegen sich zwischen 6 und 9 uw). 
Bei Blutkrankheiten fallt oft sofort die betrichtliche Ungleichheit in der GréBe 
der roten Blutkérperchen auf (Anisozytose) und zwar findet man neben den 
normal groBen »Normozyten« abnorm kleine Mikrozyten (2 d) und abnorm 
groBe Megalozyten (2). Die Mikrozyten sind wahrscheinlich verkiimmerte, 
schlecht entwickelte Zellen, z. T. angeblich ‘auch Abschniirungsprodukte. 
Die Megalozyten sind z. T. auf Quellung zuriickzufiihren, sie sind dann blasser, 
als normale Erythrozyten. Oder es sind wirklich hypertrophische rote Blut- 
korperchen mit vermehrtem Himoglobingehalt. Sie entsprechen dann den 
normalen embryonalen Megalozyten, sind also wiederum gewissermafen ein 
Riickschlag in embryonale Verhialtnisse. Andererseits kénnte ihre Bildung 
aber m. E. auch als Kompensationsvorgang gedeutet werden, analog dem Vor- 
kommen hypertrophischer Muskelfasern bei vielen Formen der progressiven 
Muskelatrophie. Zeigen die roten Blutkérperchen statt der normalen runden 
Gestalt unregelmaBige Formen (2 b), ahnlich einer Birne, einem Ambos u. dgl., 
so spricht man von Povkilozytose. Sie beruht auf nicht naher zu charak- 
terisierender abnormer Widerstandsschwiche der roten Blutkérperchen 
gegen physikalische und mechanische Einfliisse. Ein Teil der Poikilozyten 
sind vielleicht auch Abschniirungsprodukte (»Schizozyten«). 

SchlieBlich haben wir noch gewisse Abweichungen der normalen Farbungs- 
eigenschaften zu erwahnen, die offenbar auf veranderte chemische Verhiltnisse 
hinweisen.. Die normalen roten Blutkérperchen farben sich mit sauren Farb- 
stoffen (Eosin), aber gar nicht mit basischen (Methylenblau). Bei krank- 
haften Zustiinden nehmen die roten Blutkérperchen zuweilen auch basischen 
Farbstoff an und erhalten dadurch bei der Farbung mit Eosin-Methylenblau 
einen verwaschenen violetten Farbenton (sog. Polychromaste oder polychro- 
matophile Degeneration (Fig. 2, f). Dieses Verhalten beruht teils auf gewissen 
degenerativen Verinderungen der roten Blutkérperchen, teils ist es aber 
wahrscheinlich wiederum als Auftreten junger und embryonaler Zellen zu 
betrachten, da man im Knochenmark und im embryonalen Blute stets poly- 
chromatische Zellen findet. Ihr Erscheinen im Blute ware hiernach wenigstens 
z. T. dem Erscheinen der kernhaltigen roten Blutkérperchen analog. — End- 
lich erwihnen wir hier noch die sogenannte basophile Granulation der roten 
Blutkérperchen d. h. das Auftreten feiner, mit basischen Farbstoffen sich 
intensiv fiarbender Kérnchen in den roten Blutzellen. Eine besondere 
diagnostische Bedeutung hat diese Erscheinung dadurch erlangt, dab sie fast 
regelmiBig bei chronischer Bleivergiftung zu beobachten ist, auBerdem aber 
auch bei verschiedenen animischen Zustinden, namentlich bei pernizidser 
Anaimie. Ihre Entstehung ist noch nicht vollig aufgeklart. Wahrscheinlich 
handelt es sich nicht um eine toxische Degeneration fertiger Erythrozyten, 
sondern um Produkte einer abnormen embryonalen Reaktion des Knochen- 
marks, entsprechend dem Auftreten polychromatophiler Zellen (O. NAEGELI). 

2. Die Leukozyten (weifen Blutkorperchen) miissen In 2wee eroBe Gruppen 
getrennt werden, je nachdem sie myeloiden oder lymphatischen Ursprungs 
sind. Das myeloide Gewebssystem ist, wie erwahnt, beim Erwachsenen haupt- 
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De Abstammunr der mestrephilen Leakeryten ans dem Knocheamark Bt 
Scher erwin, Sie cebem aus dem soremanaten Myslazyten herver, die physie- 


ertes Proteplasms (Fic. 4 e) aoa ef ane TS 
stale de Vwhilases tHe. a h erede Zellen mit canem groSea Kern, aber 
unzransiertem Proteplsma Im Knocheamark stets konnen 


gehen aus den Myeloblasten, wenn auch in weit eerinzerer Anzahl, noch rwel 
andere Formen ven Myelervten herver. die Sch durch die easinophile (acide- 
phile) und die basophile Karechanz ihres Proteplasmas auszeichnen. Aus 
thmen sehen dann die eimezhilen Leulocutem und die hasophilen Lewbazyien 
eder soe. Masizilen herver (Fiz. 4¢,h und i), Zellen, denen wabrscheinlich 


stets ver, wenn auch nur im serincer Zabl Die Fesinophilen bilden etwa 
2—4*,, aller Leukexytea, che basophilen Mastzellen nur etwa 24.°%. Nimmt 
man die Gesamizahl der weiden Blutzellen ma 10 000 an, so warden annahermnd 
7000 Zellen Neatrophile =m, 3) Easinophile und hichstens 100 Basophile. 
Den Rest ven 2500 bilden die Lymphoryten (s w). Jede der drei oben genannten 
Zellarten ist als eime besondere biclozinche Form m betrachten, nicht als Aus- 
drack eines jeweilizen physiolerischen Funktionsmustandes. Die verschiedenen 
Formen der Leukeryten gehen daher nie imeinander ber. lbre Granula 
sind als Produkte des spemifischen Zelistoffwechsels oder des spezifischen 
Zeliwachsiums mi beirachtea. 

2 Vom nye System strenz geschieden ist das lymphatische, dessen 
Zeliprodukte als Lympheryéen bemeichnet werden. Die gewohnlichen Lympho- 
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zyten des normalen Blutes haben etwa die Gré8e von roten Blutkérperchen, 
haben einen rundlichen, mit basischen Farbstoffen stark farbbaren Kern, 
der nur von einer schmalen, nicht granulierten Protoplasmahiille umgeben. ist 
(Fig. 1¢, 3d). Die Lymphozyten haben nur geringe Beweglichkeit, bilden 
keine proteolytischen oder oxydierenden Fermente. Ihre Bildung findet in 
den Lymphdriisen und den Follikeln der Milz statt. Die Milz ist gewissermasen 
die Lymphdriise des Blutes. AuSerdem findet sich aber noch lymphatisches 
Gewebe vielfach in anderen Organen zerstreut, in geringem Mage sogar wahr- 
scheinlich im Knochenmark. Das lymphatische Gewebe besteht fast durch- 
weg aus sogenannten Lymphfollikeln, in deren Zentrum (Keimzentrum) die 
Neubildung der Zellen stattfindet. Die Vorstufen der kleinen Blutlymphozyten 
sind die sogenannten grofen Lymphozyten, ebenfalls mit groBem rundem 
Kern und schmaler Protoplasmazone. Unter pathologischen Verhiltnissen 
(lymphatische Leukamie) treten sie in reichlicher Zahl ins Blut iiber, wie die 
Myelozyten bei myelogener Leukimie. 

Im Anschlu8 an alle bisher besprochenen Zellformen haben wir noch 
zwei Zellformen zu besprechen, deren Bedeutung noch viel umstritten ist. 
Zunichst die sogenannten grofen mononukledren Zellen und »Ubergangsformen«, 
die frither oft mit den groBen einkernigen Lymphozyten verwechselt wurden, 
aller Wahrscheinlichkeit nach aber von ihnen zu trennen und zum myeloiden 
System zu rechnen sind. Exruicu betrachtete sie als Mittelstadien zwischen den 
ungranulierten Myeloblasten und den Neutrophilen. Auch im normalen Blut 
kommen die groBen » Mononuklearen« vor, etwa zu 200—400 im Kubikmilli- 
meter. Auf ihre genaueren histologischen Kigentiimlichkeiten kénnen wir hier 
nicht naher eingehen. — Endlich erwahne ich hier noch die sogenannten Plasma- 
zellen, groBe Zellen mit sehr stark basophilem, wabig gebautem Protoplasma 
und rundem Kern. Sie kommen nur unter pathologischen Verhaltnissen im 
Blute vor, etwas haufiger im Gewebe bei entziindlichen Prozessen. Ihre Ab- 
stammung ist unsicher. Sie scheinen sowohl myeloiden als auch lymphatischen 
Ursprungs sein zu konnen. Besondere diagnostische Bedeutung besitzen sie nicht. 

Als das Wesentlichste aller bisherigen’ Darlegungen ist hervorzuheben, 
da8 wir somit im Blute den Sammelplatz von Zellen aus drei verschie- 
denen Gewebssystemen haben, aus dem erythropoetischen, dem myeloid- 
leukopoetischen und dem lymphatischen. Die genauere Untersuchung der 
Blutzellen gibt uns Aufschliisse zunachst iiber Abweichungen in der Funktion 
dieser drei Gewebssysteme, indem sie auf eine herabgesetzte, ee gestergerte 
oder eine qualitativ gednderte Tatigkeit derselben hinweist. Im Verein mit 
anderen Symptomen ergeben sich aus dieser funktionellen Diagnostik weiterhin 
auch oft gewisse Schliisse auf das anatomische Verhalten der betreffenden 
Gewebe bzw. der von ihnen gebildeten Organe (Knochenmark, Lymphdrisen, 
Milz u. dgl.). Alle diese Sitze werden in den folgenden Kapiteln ihre naheren 
Erlauterungen finden. p i: ae 

3. Die Blutplattchen sind kleine (2—3 p. Durchmesser) ungefarbte Korper- 
chen, die sich in jedem Blut finden. Sie haben die Neigung, sich rasch zu 
kleinen Hiufchen zusammenzuballen. Einen eigentlichen Kern besitzen sie 
nicht, lassen sich aber mit Farblésungen gut farben. Ihre Zahl im Kubik- 
millimeter betrigt etwa 200 000—300 000. Sie scheinen eine gewisse ee 
Beweglichkeit zu haben. Uber ihre Entstehung ist noch nichts Sicheres be- 
kannt. Frither hielt man sie vielfach fiir Zerfallsprodukte der rey ie 
wahrend man ihnen jetzt mehr eine selbstindige Bedeutung Diet? ic ai 
erwiesen ist ihre wichtige Rolle bei der Fibringerinnung. Sie enthalten das 


zur Bildung des Fibrinferments nétige »T'hrombogen« (Morawit2). 
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Zweites Kapitel. 


Aniimie und Chlorose, 
(Bleichsucht, Blutarmut.) 


1. Allgemeine Vorbemerkungen iiber die Einteilung und die Atiologie der 
verschiedenen Formen der Andmie. Obgleich unter dem Worte »Andmie« 
(tichtiger »Oligimie«) eigentlich nur die Verringerung der gesumten Blut- 
menge zu verstehen wire, wie sie z. B. unmittelbar nach einem starken Blut- 
verluste des Kérpers vorhanden ist, so wird doch gewéhnlich bei dem Ge- 
brauche des Wortes weniger auf die Menge des Blutes iiberhaupt, als vielmehr 
auf seine Beschaffenheit und zwar insbesondere auf die Anzahl und Beschaffen- 
heit der roten Blutkérperchen Gewicht gelegt. Die Gesamtmenge des Blutes 
unterliegt tiberhaupt lange nicht so groBen Schwankungen, wie die Zahl der 
roten Blutkérperchen, da die Menge des Blutes nur von seinem Wasserreichtum 
abhingt und da das Wasser selbst nach grofen Blutverlusten ziemlich rasch 
wieder durch neue Aufnahme in die GefiBe ersetzt wird. Dies findet sicher 
bei den meisten akuten Blutverlusten statt, und auch bei den chronischen 
Anamien ist, wenn sie nicht mit einer allgemeinen Abmagerung, mit behin- 
derter Wasseraufnahme (anhaltendes Erbrechen, Schlinglahmung) oder 
mit reichlichen Wasserverlusten (Choleradurchfalle u. dgl.) verbunden sind, 
kein Grund vorhanden, ohne weiteres, eine Abnahme der Gesamtmenge des 
Blutes anzunehmen. Man betrachtet daher als das wesentlichste Kenn- 
zeichen der Animie die Abnahme der Zahl der roten Blutkérperchen, die so- 
genannte Oligozythanmie, wobei zunaichst von Veranderungen in der Beschaffen- 
heit der Blutkérperchen abgesehen wird. Andererseits werden wir aber spater 
sehen, da8 auch trotz einer normalen Anzahl von roten Blutkérperchen ihre 
abnorme Beschaffenheit und insbesondere die Abnahme thres Hédmoglobin- 
eee auf ausgesprochene Schadigungen der Blutbildung hinweisen 

énnen. 

Betrachtet man die mannigfachen Verhiltnisse, unter denen die Anaimien 
beobachtet werden, so zerfallen letztere zunichst in zwei groBe Gruppen: 
in die primdren Andmien und die sekundédren Aniémien. Die ersteren sind 
solche, welche sich als anscheinend primire selbstindige Krankheiten bei 
vorher gesunden Menschen entwickeln, wihrend die letzteren nur Folge- 
erscheinungen von bereits bestehenden anderweitigen Krankheitszustinden 
sind. Wie leicht aber auch diese Trennung in theoretischer Beziehung durch- 
zutiihren ist, so ist doch in der Praxis die Beurteilung, ob ein einzelner vor- 
liegender Fall als primare oder sekundire Animie aufzufassen sei, oft ziemlich 
schwer, da sekundire Andmien vorkommen, wo die eigentliche primare Ur- 
sache durchaus nicht leicht festzustellen ist. Immerhin bleiben aber doch 
noch ziemlich zahlreiche Fille iibrig, die wenigstens nach unseren jetzigen 
Kenntnissen als rein primdre oder essentielle Andmien aufzutassen sind, wo. 
man also eine das Blutleben und die Blutbildwng unmittelbar und direkt schd- 
digende Krankheitsursache annehmen mu. Hierher gehdren zunachst ge- 
wisse Animien, die man am besten als »einfache konstitutionelle Andmien« 
bezeichnen kann und die oft gewissermafen auf der Grenze zwischen Ge- 
sundheit und Krankheit stehen. Es gibt nicht wenige Menschen, die be- 
standig oder wenigstens wahrend einer langen Zeit ihres Lebens ein auffallend 
blasses Aussehen zeigen. Eine derartige Bldsse des Gesichts braucht freilich 
hemmeswegs immer auf wirklicher Animie zu beruhen. Sie kann auch von 
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mangelhafter Entwicklung der Hautkapillaren, von besonderer Dicke der 
Epidermis u. dgl. abhingen. Immerhin ergibt in derartigen Fallen manch- 
mal auch die genaue Untersuchung einen freilich meist nur masigen Grad 
von Anaémie. Fiihlen sich die betreffenden Personen dabei gesund und kraftig, 
so hat man kaum ein Recht, die nicht sehr betriachtliche Animie als eine 
wirkliche Krankheit zu bezeichnen. Nicht selten aber zeigen solche Per- 
sonen doch eine bis zu gewissem Grade herabgesetzte Leistungsfahigkeit: 
sie ermiiden leichter, haben Kopfschmerzen u. dgl., und dann darf der Zustand 
allerdings als pathologisch betrachtet werden. In vielen Fallen glaubt man 
die Ursache dieser einfachen An&mien in den auBeren Lebensverhiltnissen 
der Kranken zu finden; denn derartige animische Personen sind besonders 
haufig unter der armeren Bevélkerung anzutreffen, wo mangelhafte Er- 
nahrung, schlechte Luft, ungesunde Beschaftigung in Fabrikriumen u. dgl. 
das Gedeihen des ganzen Kérpers iiberhaupt und insbesondere auch die nor- 
male Blutbildung ungiinstig beeinflussen. Indessen ist doch hervorzuheben, 
da solche nicht nachweislich sekundaren, mithin echt konstitutionellen And- 
mien auch keineswegs selten bei Personen gefunden werden, bei denen die 
eben genannten auBeren Umstinde keineswegs in Betracht kommen, wo 
trotz der besten Nahrung und Luft die Anadmie eingetreten ist und fortbesteht. 
In diesen Fallen ist man daher genétigt, eine ungeniigende oder fehlerhafte 
Tatigkeit der blutbereitenden Organe anzunehmen, die, wie es scheint, haufig 
auf einer von vornherein bestehenden fehlerhaften Anlage derselben beruht. 
Denn nicht selten zeigen sich bei derartigen Personen die Symptome der 
Anamie von frithester Kindheit an. Es sind oft Leute, die von Jugend auf 
stets blaS und schwachlich gewesen sind. In anderen Fallen tritt die Anadmie 
erst spater ein, schlieSt sich dann aber nicht selten an gewisse physiologische 
Entwicklungsphasen, an Zeiten rascheren Wachstums, an den Eintritt der 
Pubertaét und dgl. an. VircHow hat darauf anfmerksam gemacht, da8 man 
bei den von Jugend auf anaimischen Personen oft eine angeborene Enge oder 
tiberhaupt eine mangelhafte Entwicklung des Arteriensystems, oft verbunden 
mit einer angeborenen Kleinheit und Schwache des Herzens, vorfindet. Die 
Bedeutung dieses Umstandes ist aber noch nicht hinlinglich sichergestellt, 
und insbesondere diirfte es zu bedenken sein, ob der in Rede stehende Zu- 
stand des GefaéSsystems nicht auch Folge, anstatt Ursache der Anamie sein 
kann. 
Eine zweite Gruppe primarer Andmien tritt als ein weit selbstandigeres 
und abgeschlosseneres Krankheitsbild auf, welches sich nicht selten bei vorher 
gesunden weiblichen Personen entwickelt, eine Zeitlang andauert und dann 
wieder vollstaindig verschwinden kann. Diese Form der Anamie bezeichnet 
man als Bleichsucht oder Chlorose (yAwodg = griimlich-gelb), jene hautige, 
allzemein bekannte Krankheit, die vorzugsweise bei jungen Madchen im 
Alter von 14—20 Jahren, also zur Zeit der Pubertitsentwicklung, auitritt. 
Hier entsteht die Anamie oft ohne irgendeine nachweisliche Ursache in ver- 
haltnismaBig kurzer Zeit. Denn wenn man auch bei der Chlorose nicht selten 
disponierende Ursachen in den auBeren Verhaltnissen der Kranken findet, 
wie namentlich eine ungesunde sitzende Lebensweise (Naherinnen), Aun 
halt in schlechter Luft (Fabrikarbeiterinnen), Mangel an Sonnenlacht ( ell- 
nerinnen in kiinstlich beleuchteten Lokalen, manche F abrikarbeiterinnen 
u. a.), geistige und kérperliche Uberanstrengungen (Lehrerinnen, Coe. 
Schiilerinnen), psychische Hinjliisse (Aufregungen) u. dgl., so ist aoc ane 
hin hervorzuheben, da8 die Chlorose nicht selten auch bei Madchen au ae 
die unter den denkbar giinstigsten auBeren hygienischen Verhaltnissen gelebt 
we 
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haben. Mitunter erscheint freilich die Chlorose nur als eine zeitweilige star- 
kere Steigerung einer einfachen, vielleicht schon lange Zeit bestehenden kon- 
stitutionellen Andmie; nicht selten entwickelt sie sich aber auch bei vorher 
ganz gesund und sogar blithend aussehenden Madchen. — = 

Worin die eigentliche Ursache der Chlorose besteht, ist noch vollstandig 
unbekannt. Vielleicht geben die interessanten Untersuchungen BuNGES 
iiber den Eisengehalt der Milch und den Eisengehalt neugeborener Tiere 
wenigstens einen Anhalt fiir eine kiinftige Theorie der Chlorose. Bunex 
fand nimlich, daB die Aschenbestandteile der Milch und der Gesamtaschen- 
gehalt junger saugender Tiere in ihren Mengenverhaltnissen einander vollig 
entsprechen. Das saugende Tier erhalt also mit der Milch alle die fiir seinen 
Kérper notwendigen Salze in der richtigen Menge. Die einzige Ausnahme 
in dieser Hinsicht bilden die Eisenverbindungen. Der Eisengehalt der Milch 
ist sehr gering im Verhiltnis zum Eisengehalt des Sauglings. Dafiir ist aber 
schon der Eisengehalt des newgeborenen Tieres ein auffallend groSer, er nimmt 
erst allmihlich ab mit der weiteren Entwicklung. Dies bedeutet also, dab 
das Tier mit einem Vorrat an Eisen, der nur vom miitterlichen Organismus 
herstammen kann, zur Welt kommt und in der ersten Zeit, solange es sich 
noch ausschlieBlich von Milch naihrt, von diesem Vorrat zehrt. Betrachtet 
man es also als eine Funktion des weiblichen Organismus, in irgendeiner 
Weise Eisen aufzuspeichern mit Riicksicht auf die spaitere Nachkommen- 
schaft, so kénnte irgend eine Stérung dieser Funktion, sei es eine mangelhafte 
Assimilation oder eine abnorme Verwertung des assimilierten Eisens, sehr 
wohl zu einer Verarmung des Blutes an Hamoglobin fiihren. Freilich fehlt 
uns noch jede nahere Einsicht in die hierbei in Betracht kommenden inneren 
Vorgiinge des Stoffwechsels. Immerhin machen es uns die erwahnten tat- 
sichlichen Verhaltnisse wenigstens bis zu einem gewissen Grade verstandlich, 
warum die echte Chlorose ausschlieBlich beim weiblichen Geschlecht, und zwar 
gerade in der Zeit der Pubertiétsentwicklung, d. h. der Vorbereitung zum Ge- 
schlechtsleben vorkommt. Damit steht vielleicht auch die Tatsache in Ver- 
bindung, da8 man bei der Chlorose so sehr hiufig Stérwngen der Menstruation 
beobachtet, welche freilich auch erst die Folge der Chlorose sein kénnen. 
Wir kénnen aber jedenfalls die Méglichkeit nicht von der Hand weisen, daB 
abnorme innere Sekretionsvorginge an den Ovarien auf die Blutbildung im 
Knochenmark von schidigendem Einflu8 sind. 

Als die dritte Art der primaren essentiellen Anamien ist die sogenannte 
progressive pernizidse Andimie zu nennen, d.i. eine ebenfalls selbstandig auf- 
tretende Anamie, die sich namentlich durch ihr unaufhaltsames, meist schlieB- 
lich zum Tode fiihrendes Fortschreiten auszeichnet. Die perniziése Andimie 
unterscheidet sich von der Chlorose nicht nur durch viel ausgepragtere ana- 
tomische Veraénderungen des Blutes, sondern vor allem auch durch den Um- 
stand, dal sie keineswegs nur bei Frauen, sondern ebenso bei Mannern, sowohl 
im jugendlichen, als namentlich auch im vorgeriickteren Lebensalter auftritt. 

Gegeniiber den bisher besprochenen primiren oder essentiellen Anamien 
bieten die sekundiéren Aniimien selbstverstandlich eine viel gréBere Mannig- 
faltigkeit der Ursachen dar. Hier handelt es sich um Andmien, die nicht 
selbstindig, sondern als nachweisbare Folgen andersartiger Krankheits- 
prozesse entstanden sind. Die einfachste und ohne weiteres verstindliche 
Form dieser Anamien bildet die Anédmie nach Blutverlusten. Nach starken 
Magenblutungen, Lungenblutungen, Uterinblutungen, Darmblutungen, 
Nierenblutungen, nach traumatischen Blutungen aus verletzten gréBeren 
Arterien u. dgl. tritt selbstverstindlich ein Zustand mehr oder weniger starker 
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Anadmie ein. In gleicher Weise, wie eine einmalige starke Blutung, wirken 
lange Zeit fortgesetate kleinere Blutungen. So sieht man Animien héchsten 
Grades bei immer wiederkehrendem Nasenbluten (z. B. bei himorrhagischer 
Diathese, Schrumpfniere), bei exulzerierten Uteruskarzinomen oder Magen- 
karzinomen, die mit bestindigen kleinen Blutverlusten verbunden sind, 
u. dgl.m. Der direkte Blutverlust fihrt stets zu einer gleichmaBigen Ab- 
nahme der roten Blutkérperchen und des Himoglobingehalts. Der Wieder- ~ 
ersatz des Blutes ist nur durch eine gesteigerte Tatigkeit des Knochenmarks 
méglich, als deren Ausdruck man im Blute nicht selten reichliche Normo- 
blasten, polychromatische Zellen und auch vermehrte Leukozyten antrifft. 

AuSer diesen unmittelbar erklarlichen Animien gibt es aber noch zahl- 
reiche sekundére Anaémien, wo von einem derartigen direkten Blutverluste 
keine Rede ist. Betrachtet man diese Fille naher, so mu8 man, wie es uns 
scheint, vor allem zwei groBe Gruppen der sekundiaren Animie unterscheiden. 
In der einen Rethe von Fallen ist die Animie eine Teilerscheinung der den 
gesamten Kérper treffenden Ernahrungsstorung. Derartige Andmien finden 
sich bei fast allen schwereren akuten und chronischen Krankheiten und sind 
meist mit einer mehr oder weniger starken Abmagerung und allgemeinen 
Schwache verbunden. Der schlechte Appetit, der Mangel an frischer Luft 
und freier Bewegung, zuweilen die ungeniigende Verdauung und Resorption 
der Nahrungsstoffe, Fieber, abnorme Siafteverluste (Hiterungen) u. v. a. sind 
die Momente, welche in leicht verstandlicher Weise den ganzen Korper scha- 
digen, und es ist nicht auffallend, daB auch das Blut gewissermaBen an der 
allgemeinen Abmagerung teilnimmt. Daher sehen die meisten chronisch 
Kranken bla aus, so namentlich die Magenkranken, Nierenkranken, viele 
Brustkranke, Nervenkranke usw. Anders verhialt es sich aber bei einer 
zweiten Reithe von sekundiren Animien. Hier ist die Animie zwar auch eine 
sekundare, d.h. von einer andersartigen Grundkrankheit abhiangige, sie 
tritt aber als besonders hervorstechendes Symptom, wnabhdngig von einer 
allgemeinen Ernaihrungsstérung des Kérpers hervor, und wenn selbstver- 
stindlich haufig mit ihr auch eine allgemeine Abmagerung verbunden ist, 
so steht die starke Blutarmut doch immer in einem auffallenden Gegen- 
satze zu dem iibrigen Gesamtzustande des Korpers. Diese »spezifische sekun- 
dire Anidmie« muB stets wie die essentielle Animie auf einer besonderen 
Schadigung des Blutlebens beruhen, sie ist stets gewissermaBen als eine be- 
sondere Komplikation bzw. Lokalisation der primaren Krankheit anzusehen. 
DaB die allgemeine Ernahrungsstérung an sich niemals zu einer derartigen 
Animie fiihrt, sieht man z. B. bei den Kranken mit narbigen Osophagus- 
stenosen. Hier kann sich infolge der ungeniigenden oder sogar vollstandig 
unméglichen Nahrungsaufnahme der stérkste Zustand der allgemeinen Ina- 
nition mit enormer Abmagerung, erniedrigter Kérpertemperatur, Pulsver- 
langsamung usw. ausbilden und doch fehlen die 4uBeren Anzeichen als auch 
der Blutbefund echter Anamie. 

Dagegen beobachtet man echte sekundare Andmien zuweilen im AnschluS 
an gewisse akute infektidse Krankheiten. So sieht man z. B. nach einem Ab- 
dominaltyphus, ferner im Anschlu8 an einen akuten Gelenkrheumatismus in 
seltenen Fallen eine auffallende Andimie sich entwickeln. Bemerkenswert 
ist ferner die eigentiimliche Animie, die manchmal wahrend des sekundaren 
Stadiwms der Syphilis bei im iibrigen leidlichem Ernahrungszustande des 
Kérpers zur Beobachtung kommt (»syphilitische Chlorose«). Auch bei an- 
deren chronischen Infektionskrankheiten (Tuberkulose, chromsche Malaria, 
vor allem chronische septische Infektionen), ferner bekanntlich bei Karzinomen 
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und sonstigen malignen Tumoren, bei chronischen Intowikationen (z. B. die 
Bleianimie), bei allgemeiner Amyloiderkrankung, bei Nierenkranken uw. a. 
konnen Aniimien auftreten, deren Stirke und deren MiBverhaltnis zu dem 
iibrigen Kérperzustande auf eine besondere, sekundar eingetretene Storung 
der Blutbildung oder des Blutes schlieBen lassen. Praktisch sehr wichtig 
ist endlich die auffallende Animie, die bei manchen Darmparasiten (s. 0.) 
eintritt. In allen diesen Fallen wird man besondere schidigende (wohl meist 
toxische) Einfliisse annehmen miissen, die teils auf die Blutzellen selbst, 
wahrscheinlich noch weit mehr auf die blutbildenden Funktionen des Kno- 
chenmarks einwirken. : 

Wir besprechen im folgenden zunichst die von der Anémie unmittelbar 
abhiingigen und daher bei jeder Art der Andmie vorkommenden Symptome, 
worauf dann die Schilderung der gewohnlichen Chlorose folgt. Die schwere 
Form der essentiellen Animie, die sogenannte progressive perniziése Anamie, 
ist unten in einem besonderen Kapitel abgehandelt. 

2. Die allgemeinen klinischen Symptome der Anamie. Dasjenige Symptom, 
welches in jedem Falle von Ani&mie zuerst die Aufmerksamkeit des Arztes 
auf sich zieht, ist das veranderte Aussehen, die Blasse der Haut und der sicht- 
baren Schleimhdute. Sie ist fast immer im Gesicht am meisten ausgesprochen, 
tritt aber auch an allen anderen Koérperteilen in deutlichster Weise hervor. 
Ein besonderer Wert wird gewoéhnlich auf die Blisse der Schleimhdute (Lippen, 
Conjunctivae) gelegt, da die Farbung derselben nicht durch Pigmentierung 
oder durch eine dicke Epidermis, wie oft an der iuBeren Haut, verdeckt werden 
kann. Die Stirke der Hautblisse zeigt natiirlich groBe Unterschiede und 
wechselt von geringen bis zu den héchsten Graden, wobei der ganze Korper 
ein wachsartiges gelbliches Aussehen darbietet. Eine derartige Blasse kann 
natitrlich nur durch eine sehr betrachtliche Abnahme in der Menge des farben- 
den Blutbestandteils, des Hamoglobins, bewirkt werden. Die Abnahme des 
Héamoglobins ist bei der einfachen Animie meist die direkte Folge einer Ab- 
nahme der Zahl der an sich normalen roten Blutkérperchen. Doch kénnen 
wie erwahnt, auch die roten Blutkérperchen selbst einen verminderten Haimo- 
globingehalt zeigen. 

Neben der anamischen Hautfarbe beobachtet man in allen Fallen eine 
Reihe von Symptomen, deren letzter Grund wohl vorzugsweise in einer durch 
den Mangel an arteriellem Blute bedingten Abschwéichung der normalen Inner- 
vatronsvorgange zu suchen ist. Hierher gehért in erster Linie die allgemeine 
motorische Schwiiche, das verhiltnismiBig rasche Ermiiden der willkiirlich 
innervierten Muskeln und das damit verbundene bestindige Mattigkeitsgefiihl. 
Bei den starksten Animien (z. B. nach schweren Blutverlusten) kann die 
motorische Schwache so betrichtlich sein, da8 die Kranken nicht gehen und 
nicht stehen kénnen; doch auch bei den geringeren Graden der Andmie tritt 
die allgemeine Kraftlosigkeit in héherem oder geringerem Ma8e deutlich hervor. 

Eine entsprechende Abnahme der Innervationsvorginge findet sich zu- 
weilen auch aut sensoriellem und psychischem Gebiete. Das macht sich nament- 
lich geltend in der allgemeinen geistigen Mattigkeit, in der Unfahigkeit zu 
jeder angestrengteren Denktatigkeit, in der bestindigen Midigkeit und 
Schlafrigkeit. Bei schweren Andmien sind haufige Ohnmachtsanwandlungen 
und wirkliche Ohnmachten infolge Gehirnanimie nichts Seltenes, — Sub- 
jektive Klagen tiber schlechtes Sehen, Flimmern vor den Augen, Augenschmerzen 
u. dgl. sind recht hiaufig. In vereinzelten Fiillen, insbesondere nach sehr 
starken Blutverlusten (z. B. nach starker Haimatemesis) entwickelt sich eine 
totale Amaurose. Die Untersuchung mit dem Augenspiegel ergibt auBer 
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der Anamie der Netzhaut keinen abnormen Befund. — Abnahme des Gehérs 
‘wird nur: ausnahmsweise beobachtet. Sehr stérend dagegen ist haufig das 
starke Ohrensausen, welches offenbar von abnormen Reizzustinden im Gehor- 
nerv oder vielleicht auch in den nervésen Gehérzentren abhanet. . 

Weniger stark beeinfluBt werden die sekretorischen Vorgdnge. Zwar be- 
obachtet man bei Animischen oft eine auffallende Trockenheit der Zunge 
und des Mundes; doch ist dies meist nach groSen Blutverlusten.der Fall und 
beruht daher wahrscheinlich weniger auf der verminderten Tatigkeit der 
‘Schleim- und Speicheldriisen, als vielmehr auf dem Wasserverlust der Gewebe. 
Von den tibrigen sekretorischen Funktionen ist nur das Verhalten der Magen- 
saftsekretion naher untersucht worden. Nach fritheren Tierexperimenten 
war man lange Zeit der Ansicht, da8 bei An&mischen die Abscheidung der 
Salzsiéure im Magensaft herabgesetzt sei. Durch zahlreiche neuere Unter- 
suchungen hat sich aber herausgestellt, da8 diese Annahme keineswegs fiir 
alle Fille richtig ist. Obwohl zuweilen die bei der Animie und Chlorose ge- 
‘fundenen Werte fiir die Salzsiiure des Magensaftes gering sind oder sogar ein 
volliges Fehlen freier Salzsiiure im Magensaft nachgewiesen werden kann, 
so werden doch andererseits sehr oft auch véllig normale, ja sogar abnorm 
hohe Salzsdiuremengen im Mageninhalt gefunden. Auch die motorischen 
Funktionen des Magens bleiben meist ungestért. Dagegen hangt vielleicht 
die bei Anamischen so oft auftretende Stuhltrdgheit wenigstens zum Teil mit 
einer herabgesetzten Energie der Darmperistaltik zusammen. | 

Wahrend die bisher besprochenen Folgeerscheinungen der Animie zum 
Teil auf einer verminderten Organtitigkeit beruhen, beobachtet man anderer- 
seits bei Andimischen auch gewisse Reizungserscheinungen von seiten des Nerven- 
systems. Dieselben sind aller Wahrscheinlichkeit nach auf die Reizung gewisser 
Nervengebiete durch abnorme (unvollstindig oxydierte?) Stoffwechselprodukte 
zu beziehen. Hinige dieser Erscheinungen, wie das listige Ohrensausen, das 
Flimmern vor den Augen, das Schwindelgefiihl, sind bereits oben erwahnt. 
Besonders hervorzuheben sind ferner das Aufstofen und namentlich das Er- 
brechen der Andmischen, welches sicher meist zentralen Ursprungs ist und 
bei schweren Anamien ein sehr qualendes Symptom sein kann. Ebenso erklart 
sich der zuweilen auftretende heftige Singultus, ferner das hautige krampt- 
hafte Gahnen u. dgl. Eins der wichtigsten Symptome ist endlich der andimische 
Kopjfschmerz, ein meist den ganzen Kopf oder vorzugsweise die Stirngegend be- 
treffendes driickendes Schmerzgefiihl, das eine groBe Heftigkeit erreichen kann. 

Zwei andere wichtige Reizsymptome beziehen sich auf das Verhalten des 
Pulses und der Atmung und haben anscheinend zum Teil einen regulatorischen 
Charakter. Der Puls ist bei den meisten schwereren Animien beschleunigt 
(80—100 Schlaige in der Minute und dariiber). Dabei ist er tiberhaupt sehr 
leicht erregbar, so daB schon geringere auSere Anlasse seine Frequenz voriiber- 
gehend steigern. Obgleich nun aus der vermehrten Pulsfrequenz keineswegs 
‘ohne weiteres eine Erhéhung des Blutdruckes oder eine vermehrte Strom- 
geschwindigkeit zu folgern ist, so ist doch nicht zu leugnen, da die Matias 
Schlagfolge des Herzens in dieser Hinsicht giinstig wirken kann und een! 
vielleicht als regulatorisches Symptom aufzufassen ist. Wie der a so is 
auch die Afmung bei Anaimischen meist beschleunigt. Bei sehr starker a 
wird die Atmung zuweilen so tief und gerauschvoll, dab man mit vollem Recht 
von einer »andimischen Dyspnoe« sprechen kann, welche der unmittelbare 
Ausdruck des Sauerstoffhungers des Kérpers ist. Es liegt auf der Hand, 
da® durch eine derartig vermehrte Atmung wenigstens eine der Bedingungen 
der Sauerstoffaufnahme erleichtert wird. 
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Im Anschlu8 an das oben besprochene Verhalten der Pulsfrequenz bei 
* Aniimischen muB hier noch einiger anderer Erscheinungen am Zirkulations- 
apparat gedacht werden. Entsprechend dem friiher erwahnten Umstande, 
daB die Gesamtmenge des Blutes bei der Ani&mie (natiirlich abgesehen von 
direkten Blutverlusten) keineswegs herabgesetzt zu sein braucht, ist der Puls 
der Animischen durchaus nicht immer klein, sondern im Gegenteil nicht 
selten sogar verhaltnismaBig groB und kraftig. Higentiimlich ist namentlich 
die nicht selten zu beobachtende Zeleritdt des Pulses, die anscheinend auf der 
starken herzsystolischen Anspannung der Arterie bei geringer mittlerer Span- 
nung derselben beruht. Hiermit hingt es zusammen, daf bei schweren Anamien 
nicht selten ein laut hérbarer Kruralton, in einzelnen Fallen sogar ein Doppelton 
iiber der Cruralis, wie bei der Insuffizienz der Aortaklappen, auftritt. 

Schon lange bekannt, ihrer Entstehung nach aber auch jetzt noch nicht 
aufgeklirt sind die bei Animischen hiufigen akzidentellen Gerdusche am Herzen 
(die sogenannten »andmischen Gerdusche«). Man hort sie am lautesten meist 
iiber der Herzbasis, in der Gegend der Pulmonalklappen und an der Herz- 
spitze. Sie sind in der Regel rein systolisch, doch haben wir in einem Falle 
von pernizidser Andmie mit Sicherheit auch ein lautes diastolisches animisches 
Gerausch gehért. Ihrem Klangcharakter nach sind sie blasend, doch zuweilen 
auch so rauh, da sie fast ganz wie perikardiale Reibegerausche klingen. 
Man hat daher sogar die Vermutung ausgesprochen, da8 manche anamische 
Gerausche wirklich durch das Aneinanderreiben der abnorm trockenen Peri- 
kardialblatter entstehen. Im iibrigen wird ihre Entstehung gewohnlich auf 
abnorme Schwingungsverhaltnisse der Herzklappen, vielleicht im Zusammen- 
hange mit der Fettdegeneration des Herzmuskels (s. u.), zuriickgefiihrt. Auch 
relative Klappeninsuffizienzen, z. B. durch Herzdilatation oder ungeniigende 
Papillarmuskelwirkung herbeigefiihrt, sind méglicherweise zuweilen in Betracht 
zu. ziehen. Freilich ist es noch nicht sicher festgestellt, ob bei Anaémischen 
echte Dilatationen des Herzens wirklich hiaufiger vorkommen. Die nicht selten 
zu beobachtende Verbreiterung der Herzdimpfung beruht haufig nur auf einer 
Retraktion der Lungen. 

Neben den Herzgeriuschen, hiufig auch ohne dieselben, hért man bei 
Anamischen sehr oft laute Gerdusche tiber den grofen Halsvenen, das sogenannte 
Nonnensausen. Obgleich von maSgebender Seite (A. Wert) betont ist, daB 
Jugulargeriiusche ebenso oft auch bei ganz gesunden Personen zu héren sind, 
so miissen wir nach unserer Erfahrung doch daran festhalten, da8 die lauten 
Venengerausche bei Anamischen hiufiger als bei sonstigen Personen vor- 
kommen und da ihnen daher doch eine gewisse diagnostische Bedeutung 
zukommt. 

Von groBem Interesse, aber leider noch nicht véllig aufgeklart, ist das 
Verhalten des Stoffwechsels bet hochgradiger Animie. Wenn man a priori 
erwarten sollte, da der respiratorische Gaswechsel infolge der Hamoglobin- 
Verarmung des Blutes eine Verminderung erfahre, so ist dies nach den tiber- 
einstimmenden Ergebnissen zahlreicher Untersuchungen durchaus nicht der 
Fall. Vielmehr zeigen der O-Verbrauch und die COs-Produktion auch bei 
schweren Andmien durchaus normale Werte. Wir miissen also annehmen 
da der Korper tiber regulatorische Hilfsmittel (Beschleunigung der Atmung, 
des Pulses u. a.) verfiigt, die eine geniigend grofe O-Aufnahme erméglichen. 
Autfallendere Veranderungen zeigt die EiweiB-Zersetzung. Wie ich schon 
vor Jahren nachwies und wie seitdem wiederholt bestitigt ist, findet man 
bei schwerer Anamie zuweilen — wenn auch nicht immer — eine im Verhiltnis 
zur Kiweif-Aufnahme auffallend hohe N-Ausscheidung im Harn d. i. also einen 
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vermehrten Eiweifzerfall. Der Harn im ganzen ist meist ziemlich hell, seine 
Menge ist manchmal verhiiltnismaBig groB (1500—2000 ccm), sein spezitisches 
Gewicht ziemlich hoch (1015—1021), was manchmal mit dem ziemlich hohen 
Harnstoffgehalt (s. 0.) zusammenhangt. Albuminurie kommt bei einfacher 
Anamie nur ausnahmsweise vor. 

Von klinischer Bedeutung, in ihrer Entstehung aber noch keineswegs auf- 
geklart ist die bei fast allen schweren Animien vorkommende fettige Degene- 
ration der inneren Organe (Herz, Nieren, GefaBe). Schon oben ist erwihnt, 
da die fettige Degeneration des Herzens vielleicht gewisse Unregelmabig- 
keiten der Herztitigkeit verursacht. Doch ist zu betonen, da8 man diese 
Einwirkung nicht zu hoch anschlagen darf, da man sich oft iiber die Energie 
des Herzens trotz starker Verfettung seiner Muskulatur wundern mu8. Von 
groBer Wichtigkeit sind aber die entsprechenden Verdnderungen der Gefap- 
wande, deren Folgen klinisch hiufig hervortreten, vor allem in der Neigung 
vieler Anamischen zu Blutungen. In manchen Fallen (z. B. bei Leukimie, s. u.) 
bildet sich eine férmliche himorrhagische Diathese aus. Doch werden wir 
spater sehen (s. d. Kapitel iiber die perniziése Animie), da8 vielleicht auch 
andere Umstande bei dem Zustandekommen der kapillaren Blutungen bei 
schweren Aniamien eine Rolle spielen. Auch eine abnorme Durchlissigkeit 
der GefaiBwande mu8 bei Animischen angenommen werden. Auf ihr beruht 
das haufige Auftreten leichter Odeme, die gewi8 nur selten als Stauungsédeme, 
durch Herzschwiiche bedingt, aufzufassen sind. Eine abnorme Durchlissig- 
keit der NierengefaiBe zeigt sich zuweilen auch durch die bei Anadmischen 
vorkommende, schon erwihnte Polyurie. 

SchlieBlich haben wir noch das Verhalten der Korpertemperatur bei der 
Anamie zu erwihnen. Sowohl bei den schweren essentiellen Formen der letz- 
teren, als auch nicht selten bei héheren Graden sekundirer Anamie (z. B. nach 
starken Magenblutungen u. a.) beobachtet man sehr gewéhnlich das sogenannte 
nandmische Fieber«. Die Kigenwaérme der Kranken zeigt unregelmabige, 
gewohnlich des Abends eintretende Steigerungen bis auf 38,5—39,0°, ja sogar 
noch etwas dariiber. Von entziindlichen Organveranderungen hingt dieses 
Fieber nicht ab. Vielmehr ist es aller Wahrscheinlichkeit nach eine Folge 
der Anwesenheit von toxisch wirkenden Stoffen im Blute. 

3. Krankheitsbild und Verlauf der Chlorose. Als Chlorose oder Bleichsucht 
bezeichnet man, wie bereits erwihnt, eine bestimmte Form primirer essentieller 
Animie, die ausschlieBlich beim weiblichen Geschlecht, und zwar in den J ahren 
der Pubertdtsentwicklung (insbesondere vom 14. bis etwa 20. Lebensjahre) 
vorkommt. Die Krankheit tritt entweder ziemlich rasch bei vorher ganz 
gesunden Madchen auf und kann dann nach einigen Wochen oder Monaten 
wieder vollig verschwinden. Oder der ganze Verlauf ist ein mehr chronischer, 
nicht scharf umgrenzter, so daB der Zustand sich mehr der konstitutionellen 
Anamie nihert. In vielen Fallen kann man auch passend von wiederholten 
Rezidiven der Chlorose sprechen, indem stirkere Anfalle von Bleichsucht 
nicht selten wiederholt bei demselben jungen Madchen auftreten. — Bestimmte 
Ursachen fiir das Auftreten der Chlorose sind oft gar nicht nachweisbar; in 
anderen Fallen scheinen eine unzweckmabige Lebensweise (gesellschaftliche 
Uberanstrengung) oder anhaltende seelische Erregungen die Entstehung der 
Krankheit zu begiinstigen. . 

Die einzelnen Krankhettserscheinungen der Chlorose hangen fast alle un- 
mittelbar von der Animie ab und entsprechen daher vollkommen dem oben 
Mitgeteilten. Nur ist die Schwere und Mannigfaltigkeit der Symptome in 
den einzelnen Fallen sehr verschieden. Es gibt leichte Falle, bei welchen 
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man kaum yon einer eigentlichen Krankheit spricht, wo die im iibrigen sich 
fast ganz wohl fiihlenden Madchen nur fiir »ein wenig bleichsiichtig« gelten, 
wihrend in anderen Fallen das voll entwickelte Bild einer schweren Andmie 
mit allen ihren Folgen auftritt. + a 

RegelmaBig vorhanden und zur Diagnose notwendig ist die mehr oder 
weniger ausgesprochene spezifische, zuweilen in der Tat etwas ims Griinliche 
‘(ydwodg = grin) tibergehende Blisse des Gesichts, der itbrigen Haut und der 
sichtbaren Schleimhiute. Dazu kommen fast in allen Fallen die allgemeine 
Schlifrigkeit und leichte Muskelermiidung, die Unlust und auch Unfahigkeit 
zu anstrengender kérperlicher und geistiger Arbeit, ferner die Neigung zu 
Kopfschmerzen, Schwindel u. dgl. Sehr hiufig sind bei Chlorotischen Klagen 
iiber die gestérte Fiitigkeit des Magens. Der Appetit ist meist gering, und nach 
dem Essen tritt haufig ein lastiges Druckgefiihl in der Magengegend ein. Auch 
ausgesprochene Kardialgien treten zuweilen auf. Ihre Entstehung ist nicht 
immer leicht zu deuten. Oft scheinen es rein nervése Kardialgien zu sein, 
zuweilen mogen auch Muskelschmerzen eintreten. Daf iibrigens die Chlorose 
auch mit einem echten Ulcus ventriculi verbunden sein kann, ist schon friiher 
erwaihnt. Wir glauben indessen, da diese Kombination weit seltener vor- 
kommt, als gemeiniglich angenommen wird, da viele Arzte mit der Diagnose 
‘eines Ulcus ventriculi zu rasch bei der Hand sind. Die friihere Annahme, 
‘daB die dyspeptischen Beschwerden der Chlorotischen mit einem Mangel an HCl 
im Magensaft zusammenhingen, ist sicher unrichtig. Untersucht man die 
Magenfunktionen der chlorotischen Madchen genauer, so findet man meist 
normale oder sogar auffallend groBe Mengen freier Salzsiure im Magensaft. 
DaB man bei der Chlorose oft Gastroptose nachweisen kann, ist nicht auf- 
fallend (s. Bd. I); man hat sogar versucht, die Chlorose als eine Folge der 
Gastroptose aufzufassen, was natiirlich véllig unrichtig ist. Der Stuhl der 
Chlorotischen ist, entsprechend der geringen Nahrungsaufnahme und der 
tragen Darmperistaltik, gewéhnlich angehalten. Die Milz findet man bei 
der Chlorose nur selten in stiirkerem Mae geschwollen. 

Uber den Halsvenen hért man oft ein lautes Geriiusch, das oben erwiihnte 
Nonnensausen. Die Untersuchung des Herzens ergibt zuweilen eine kleine 
Verbreiterung der -Herzdimpfung, die aber in den meisten Fallen wahr- 
scheinlich nicht auf einer wirklichen Dilatation des Herzens, sondern nur 
auf einer stérkeren Retraktion der Lungenrander beruht. Andmische Here- 
gerdusche sind haufig hérbar. Der Puls ist beschleunigt, leicht erregbar. 
Im iibrigen ergibt die Untersuchung der inneren Organe nichts Abnormes, 
und namentlich fehlen Symptome einer Verdnderung der Milz, des Knochen- 
markes oder der Lymphdriisen fast ausnahmslos. Fieber ist bei den leichteren 
Formen der Chlorose selten vorhanden; in schweren Fallen beobachtet man 
aber oft, namentlich abends, kleine Temperatursteigerungen (bis etwa 38,5°). 
Der Harn ist gewdhnlich bla’, an Menge und Bestandteilen von 
dem normalen Verhalten meist nicht wesentlich abweichend (s. 0.). 
Sehr bemerkenswert ist endlich noch, da8 die Menstruation bei chlorotischen 
Madchen sehr oft Unregelmapigkeiten zeigt. Sie tritt entweder von vornherein 
verspatet auf oder ist stets sehr spérlich. Auch ein anhaltenderes vollstandiges 
Ausbleiben der Periode kommt bei der Bleichsucht haufig vor, Alle diese 
Stérungen scheinen auf einen inneren Zusammenhang zwischen dem Auftreten 
der Chlorose und den Erscheinungen des Geschlechtslebens hinzuweisen. Nur 
in vereinzelten Fallen beobachtet man bei Chlorotischen Menorrhagien. 

Blutbefund hei der Chlorose. Bei der Entleerung eines Bluttropfens aus 
der Fingerspitze fallt meist sofort die Bldsse des Blutes auf. Untersucht 
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man das Blut mikroskopisch, so bemerkt man eine spdirlichere Rollenbildung 
der roten Blutkérperchen, zuweilen auch ein verhiiltnismiBig helles, blasses 
Aussehen und in manchen Fallen eine ungleichmiBige GréBe derselben (Aniso- 
zythime). Namentlich in Fallen schwererer Chlorose kommen Mikrozytose 
und Poikilozytose haufig vor. Auch abnorm gro8e Erythrozyten kommen 
vor, doch scheinen dies mehr Quellungsprodukte, als echte Makrozyten zu 
sein. Kernhaltige Erythrozyten (fast stets Normoblasten) sieht man gar 
nicht oder nur in geringer Anzahl. Zahlungen der roten Blutscheiben und 
Hamoglobinbestimmungen ergeben meist das fiir die Chlorose charakteristische 
Verhalten, daB die Zahl der Erythrozyten weniger herabgesetzt ist, als der 
Hamoglobingehalt. Der Farbeindex des Blutes ist somit bei der Chlorose 
erniedrigt. Man kann sogar annihernd normale Blutkérperchenzahlen finden 
(etwa 4 Millionen) und doch einen Himoglobingehalt von nur 50—60%. 
Meist findet man etwa 3—31/, Millionen rote Blutkérperchen, in schweren 
Fallen noch erheblich weniger, wobei der Hamoglobingehalt des Blutes ver- 
_ haltnismaBig noch tiefer gesunken ist. Offenbar ist also der Haimoglobin- 
gehalt der roten Blutkérperchen bei der Chlorose ein abnorm geringer. — 
Die weifen Zellen zeigen meist keine besonderen Verinderungen. Gelegent- 
lich wird Leukopenie beobachtet. Die Zahl der Blutplittchen ist meist ziem- 
lich stark erhdht. 

Wie verschieden der Gesamtverlauf der Chlorose sich gestalten kann, ist 
schon erwahnt. Manche, auch anfangs scheinbar schwere Fille. gehen nach 
6—8 Wochen oder nach einigen Monaten in vollstindige Heilung iiber. Andere 
Chlorosen sind viel hartnickiger, widerstehen allen Behandlungsmethoden 
und zeigen haufig Riickfalle. So kann sich der Gesamtverlauf der Krankheit 
unter vielfachen Schwankungen, Besserungen und Verschlimmerungen, 
1—2 Jahre und noch linger hinziehen. Die Prognose ist daher zwar meist 
giinstig, aber anfangs doch stets mit einer gewissen Vorsicht zu stellen. Eine 
unmittelbare Lebensgefahr ist freilich bei der gewohnlichen Chlorose niemals 
vorhanden. 

Von besonderen Komplikationen der Chlorose kann man eigentlich kaum 
reden. Finden sich gleichzeitig sonstige Organerkrankungen (Lungentuber- 
kulose, Magengeschwiir), so ist stets zu bedenken, da8 die Blutarmut auch 
vielleicht erst sekundar eingetreten sein kann, oder daB es sich um neben- 
einander bestehende Krankheiten handelt. Auch alle méglichen I’ormen der 
Nervositdt, Hysterte u. dgl. finden sich oft mit Chlorose vereint, ohne daB 
ein innerer ursichlicher Zusammenhang ohne weiteres angenommen werden 
darf. Erwihnenswert ist nur noch die zuweilen beobachtete Neigung des 
Blutes zur Thrombenbildung. So treten gelegentlich Thrombosen einer Crural- 
vene, Thrombosen der NetzhautgefaBe, und — was klinisch wichtig ist — auch 
Thrombosen der Hirnsinus (s. d.) auf. 

Die Diagnose der Chlorose ist insofern leicht, als die charakteristischen 
Symptome der Chlorose, die Blisse der Haut und die gewéhnlichen Folge- 
erscheinungen der allgemeinen Animie stets ohne Schwierigkeit festzu- 
stellen sind, andererseits aber auch nicht ganz einfach, weil die Andmie 
nur dann als Chlorose bezeichnet werden darf, wenn sie wirklich primarer 
essentieller Natur ist. Die Diagnose der Chlorose ist daher erst dann gerecht- 
fertigt, wenn eine genaue Untersuchung des ganzen Kérpers die Abwesenheit 
aller solchen Momente ergeben hat, auf welche die Andmie als eine sekundare 
Folgeerscheinung bezogen werden kénnte. Vor allem zu beachten ist die 
Méglichkeit einer beginnenden T'uberkulose (Untersuchung der Lunge, des 
Auswurfs, Beriicksichtigung des allgemeinen Habitus, der Hereditat usw.). 
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Ferner ist an die Méglichkeit anatomischer Erkrankungen des Magens (Uleus, 
Dilatation, Katarrh) zu denken, an chronische Nierenaffektionen, unter Um- 
stinden auch an konstitutionelle Syphilis (luetische Chlorose, s. 0.) u. a. In 
vielen Fallen lassen sich alle diese und die tibrigen analogen sekundaren Formen 
der Animie leicht ausschlieBen; zuweilen kann aber die Entscheidung recht 
schwierig sein. Beachtenswert sind stets die allgemeinen Verhaltnisse, vor 
allem der rasche Eintritt der Animie zur Zeit der Pubertatsentwicklung 
junger Madchen und die selten ganz fehlenden Menstruationsstorungen. 
Sodann kommt der charakteristische Blutbefund (s. 0.) in Betracht. 

4. Therapie der Animie und Chlorose. Die Behandlung der Chlorose, wie 
jeder anderen Form der Andmie, hat vor allem der Indikation zu geniigen, 
die Neubildung des Blutes nach Kraften zu férdern und zu unterstiitzen. 
Dieser Forderung kann einmal durch eine Anzahl hygienisch-diatetischer 
MaBregeln, sodann auch durch die Verordnung gewisser Arzneimittel ent- 
sprochen werden. 

In ersterer Beziehung ist vor allem auf gute sonnige Luft und zweckmafige 
Ernihrung zu sehen. Manches blasse Stadtmadchen bekommt seine roten 
Wangen wieder, wenn es einige Wochen auf dem Lande, im Gebirge oder 
an der See zugebracht hat. Die Wahl des Ortes muB sich in erster Linie 
natiirlich nach den auBeren Verhialtnissen richten. In zahlreichen Fallen 
tut jeder passende Landaufenthalt dieselben guten Dienste, wie eine weite 
teure Reise. Kommt ein Aufenthalt an der See in Betracht, so diirfte ein 
Ostseebad meist vorzuziehen sein. Doch ist zu bedenken, daf von allen 
Anamischen Seebiider oft schlecht vertragen werden. Die Kurorte, woselbst 
der Genu8 guter Waldluft mit dem Gebrauch einer Eisentrinkquelle ver- 
bunden werden kann, finden unten Erwahnung. 

Was die Hrndhrung Anamischer anbetrifft, so ist eine leicht verdauliche 
evwerbreiche Kost am zweckmaBigsten. Kohlehydrate und Fette sind bei 
Kranken mit reichlichem Panniculus adiposus zu beschranken, wahrend sie 
dagegen bei mageren Kranken besonders vorzuschreiben sind (leicht ver- 
dauliche Mehlspeisen, Malzextrakt, gute Butter, Lebertran usw.). Milch 
ist, wenn sie vertragen wird, kein unzweckmaBiges Nahrungsmittel fiir And- 
mische. Einen besonderen Wert auf reichliches Milchtrinken lege ich aber 
bei der Behandlung der Bleichsucht keineswegs, erstens wegen des geringen 
Kisengehaltes der Milch und zweitens, weil die Milch leicht starke Verstopfung 
hervorruft. Sehr vielen chlorotischen Madchen ist der aufgezwungene Milch- 
genuB eine Qual und ich habe mir oft den Dank meiner Patientinnen er- 
worben, die ich von der nur mit Widerwillen genommenen Milch befreite. 
Die friither zuweilen verordneten »Milchkuren«, d. h. eine fast ausschlieB- 
liche Milchernéhrung, halte ich vollends fiir ginzlich unzweckmabig. Be- 
sonders anzuraten ist dagegen der Genuf von Higelb, insofern Eier von den 
Patientinnen vertragen und nicht zu ungern genommen werden. Das Eidotter 
ist verhaltnismaBig reich an Hamatogen, d. h. derjenigen nukleinartigen Eisen- 
verbindung, aus welcher wahrscheinlich das Himoglobin gebildet wird. Ebenso 
ist Gewicht zu legen auf den reichlichen GenuB griiner Gemiise (Spinat u. dgl.) 
die sich alle durch einen hohen Eisengehalt auszeichnen. Auf die Ver- 
ordnung alkoholischer Getranke wird von vielen Seiten ein iibertriebener Wert 
gelegt. Sie kénnen in mafiger Menge gestattet werden, namentlich wenn die 
Patienten selbst danach Verlangen haben und der Appetit dadurch angeregt 
wird. Am zweckmaBigsten sind kleine Mengen eines guten, extraktreichen 
Bieres, wihrend Wein von chlorotischen Madchen meist schlecht vertragen 
wird, Herzklopfen verursacht u. del. 
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Ein Faktor, auf den gleichfalls von manchen Arzten viel Gewicht gelegt 
wird, ist die »reichliche Bewegung in freier Lujt«. Hierin wird indessen leicht 
zu viel getan, und nur zu oft kommt es vor, daB chlorotische Madchen trotz 
allen Widerstrebens zu langeren Spaziergiéngen angetrieben werden und da- 
durch miider und matter werden als zuvor. In allen schwereren Fiillen halte 
ich sogar ein gewisses Ma8 von kérperlicher Ruhe fiir dringend wiinschenswert, 
um den Koérper vor unniitzen, mit Stoffverbrauch verbundenen Muskel- 
anstrengungen zu bewahren. Die besten und raschesten Heilerfolge bei 
Chlorose haben wir im Krankenhaus gesehen, wo die chlorotischen Dienst- 
madchen und Arbeiterinnen haufig zunichst 2—3 Wochen ganz zu Bett 
legen bleiben. Wenn also einerseits Sonne, frische Land- und Waldluft gewlB 
von dem besten Nutzen sind, so ist doch andererseits ein Ma8halten bei allen 
Kérperbewegungen zu betonen. Richtige Freiluftliegekuren mit entsprechen- 
der Ernaihrung halte ich daher fiir eins der besten Heilmittel bei Chlorose. 
Fithlen die Kranken sich kraftiger und frischer, so bekommen sie schon von 
selbst mehr Lust zu kérperlicher Bewegung. 

Unter den zur Behandlung aller Formen der Anamie gebrauchlichen 
medikamentésen Mitteln nehmen die Eisenpriparate schon seit langer Zeit 
den ersten Rang ein. Wie sie wirken, ist freilich bis jetzt ganz unklar, da 
der EKisenbedarf des Kérpers ein so geringer ist, da8 hierfiir schon der Eisen- 
gehalt der gewohnlichen Nahrungsmittel vollkommen.ausreichend sein miiBte. 
Es scheint, da8 die Eisenpraparate einen spezifischen Reiz auf die blutbildende 
Funktion des Knochenmarks ausiiben. Ubrigens tritt die giinstige Einwirkung 
des Eisens hauptsichlich nur bei der Chlorose hervor; bei allen anderen Formen 
der Animie ist die Wirkung der Eisenpraparate viel unsicherer und zweifel- 
hafter. 

Die Zahl der empfohlenen und im Gebrauch befindlichen Eisenpraparate 
ist ee sehr gro8e und wird, ohne daf ein wirkliches Bediirfnis hierzu vorliegt, 
von industriellen Arzneimittelfabrikanten noch fortwahrend vermehrt. Fast 
jeder Arzt hat sein Lieblingspraparat, dem er die beste Wirkung zuschreibt. 
Wir selbst wenden bei der Chlorose am haufigsten die seit langer Zeit be- 
kannten »Biaupschen Pillen« an und kénnen versichern, daB sie fast immer 
gut vertragen werden und haufig auffallend rasche, erhebliche Besserungen 
der Bleichsucht bewirken. Wir verschreiben die Pillen gewéhnlich in folgender 
Form: Ferri sulfurici, Kalii carbonici puri ana 10,0, Tragacanth. q. s. ad 
pilulas 100, dreimal taglich 2—3 Pillen nach dem Essen zu nehmen. Kin 
anderes gutes Hisenmittel ist das Ferruwm Hydrogenio reductum, ein vollstandig 
reines, sehr fein verteiltes Pulver, welches als solches oder in Pillenform zu 
0,05—0,2 mehrmals taglich verordnet wird. Als Schachtelpulver verschrieben 
werden die beiden offizinellen Praparate, Ferrum carboniewm saccharatum 
und Ferrwm oaydatwm saccharatwm solubile (dreimal taglich 1/2—1 Teeloffel 
in Wasser). Das letztgenannte Praparat hat namentlich auch den Vorzug, 
daB es die Zihne nicht schwarzt. Als gutes Hisenpriparat ist ferner das 
Ferrum lacticwm (in Pulvern und Pillen zu 0,1—0,3) zu nennen. Die Hisen- 
tinkturen (1. ferri pomata u. a.) sind im allgemeinen wenig empfehlenswert 
und finden meist nur bei Kindern Verwendung. AufSer den genannten alt- 
bewihrten Eisenmitteln hat die moderne Industrie eine fast untibersehbare 
Anzahl von organischen Eisenpraparaten (vielfach aus Blut hergestellt) in 
mannigfacher Kombination und Zusammensetzung auf den Markt gebracht. 
In der Praxis haben sich viele dieser Mittel (Ferratin und. Ferratose, Triferrin, 
Himalbumin, Hématogen, Sanguinal, Hamol, Hémogallol u. v. a.) einen ge- 
wissen Ruf erworben und wir wollen ihre Wirksamkeit auch nicht ganz in Ab- 
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rede stellen. DaB sie aber bessere Heilerfolge erzielen, als die alten einfachen 
Mittel, dafiir ist noch nie ein Beweis geliefert worden. Héchstens ist ihr 
héherer Preis und ihre fuBerlich elegante Verpackung geeignet, bei un- 
verstindigen Leuten gewisse Suggestivwirkungen hervorzurufen. In einigen 
Fallen wird Eisen nicht vertragen, indem es Verdauungsbeschwerden, Durch- 
fille u. dgl. herbeifiihrt. Man mu dann mit dem Praparate wechseln oder 
die Dosis herabsetzen. Die gewdhnliche Warnung der Patienten vor dem 
Genusse saurer Speisen wahrend des Gebrauchs yon Eisen beruht zum groBten 
Teil auf einem Vorurteil. 

Ziemlich verbreitet ist die Verordnung des Eisens in der Form von Mineral- 
wiissern, obgleich die auf diese Weise dem Korper zugefiihrten Eisenmengen 
so gering sind, da ihre therapeutische Wirksamkeit schwer verstandlich 
ist. Unter den kiinstlich dargestellten Wassern ist das pyrophosphorsaure 
Eisenwasser das beste. Es wird auch bei schwachem Magen meist gut ver- 
tragen. Die natiirlichen Eisenwiasser werden ebenfalls vielfach verschickt. 
Wenn sie an Ort und Stelle oft eine gréBere Wirksamkeit entfalten, so beruht 
dies wohl nur darauf, daB die allgemein hygienischen Verhaltnisse der Kranken 
sich an den Kurorten meist viel giinstiger gestalten als zu Hause. Die be- 
kanntesten und besuchtesten Eisenquellen in Deutschland und der Schweiz 
sind in Cudowa, Rippoldsau, Elster, Schwalbach, Pyrmont, Steben, Kohlgrub, 
Driburg, Liebenstein, St. Moritz u. a. Auch »Stahlbdder« werden vielfach 
angewandt, doch kommt es hierbei nicht auf den Eisengehalt des Wassers, 
sondern auf den Kohlensiuregehalt und die Temperatur desselben an. Uber- 
haupt scheint es, daB Bader bei der Chlorose oft von entschiedenem Nutzen 
sind, und wir verordnen daher hautig den Chlorotischen einfache warme Bader, 
Salzbdder (5—6 Pfund Salz zum Bade, 32—33° C, zwei- bis dreimal woéchent- 
lich ein Bad von 10—15 Minuten Dauer) oder kohlensawre Bader. Eine recht 
giinstige Wirkung sieht man nicht selten von Schwitzkuren, besonders von 
elektrischen Glihlichtbddern. Wierdurch scheint direkt eine anregende Wirkung 
auf die Blutbildung erzielt zu werden. 

AuBer dem Eisen kommen zuweilen auch einige andere innere Mittel 
bei der Behandlung der Chlorose in Betracht. Namentlich der Arsenik 
tbt zuweilen einen giinstigen EinfluB auf die Gesamtkonstitution aus und 
verdient daher in schwereren Fallen von Chlorose Anwendung, allein oder 
auch in Verbindung mit Eisen (s. d. Rezepte im Anhang). Ich habe 
mehrmals Falle von Chlorose beobachtet, die nach dem Gebrauche von Eisen 
keine Besserung zeigten, wahrend die Kombination von Eisen mit kleinen 
Mengen Arsen (0,002—0,004 dreimal taglich) auffallend giinstig wirkte. Auch 
mit Chinin und sonstigen Bittermitteln, ferner mit Abfiihrmitteln (Pil. aloeticae 
ferratae) werden die Eisenmittel haufig kombiniert. Scnozz und Striping 
empfehlen die Darreichung von Schwejel bei der Chlorose (Sulf. depurat. 10,0, 
Sacchari lactis 20,0, dreimal taiglich eine Messerspitze), andere Arzte loben 
das Mangan. Ein besonderer Vorteil von diesen Mitteln ist nicht erwiesen. 

Obwohl die Allgemeinbehandlung und die Eisentherapie stets die Haupt- 
sache bleiben, so erfordern doch zuweilen einzelne Symptome noch eine be- 
sondere Beriicksichtigung. Heftige Kopjschmerzen werden zuweilen durch 
Antipyrin u. dgl. gemildert. Dyspeptische Beschwerden sind vor allem durch 
sorgsame diatetische Vorschriften (Vermeidung jeden auBeren Druckes auf die 
Magengegend, leicht verdauliche Nahrung u. dgl.) zu behandeln. Die inner- 
liche Darreichung von Salzsduwre ist nur dann gerechtfertigt, wenn die Unter- 
suchung des Magensaftes eine Abnahme derselben ergeben hat. Bei der haufig 
vorhandenen (s. 0.) reichlichen Salzsiuresekretion sind eher Alkalien zu ver- 
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suchen. Bestehende Verstopfwng suche man durch didtetische Vorschriften 
(mechanisch etwas mehr reizende Kost, Obst, Grahambrot), durch vorsichtige 
Massage des Abdomens, Heilgymnastik u. del. zu bessern, und nur dann 
wenn dies nicht gelingt, durch Klystiere oder leichte Abfiihrmittel zu heben. 


Drittes Kapitel. 
Die essentielle perniziése Aniimie. 


(Progresswe pernizidse Andmie. Schwere Form der essentiellen Andmie.) 


Begriffsbestimmung und Atiologie. Wir bezeichnen als perniziose Andinue 
eine schwere, in den meisten Fallen zum Tode fithrende Animie, die sich 
primar und ohne nachweisbare Ursache, sowohl bei Mannern als auch bei 
Frauen, als eine nicht besonders seltene Krankheitsform entwickelt. An 
dieser Auffassung miissen wir streng festhalten, namentlich den in neuerer 
Zeit wiederholt gemachten Versuchen gegeniiber, die perniziése Andmie als. 
selbstandige Krankheit ganz zu streichen und sie nur als eine aus den ver- 
schiedensten Ursachen entstandene schwere sekunddre Andmie zu betrachten. 

Selbstverstaindlich muB zugegeben werden, dai das Bestehen einer pri- 
maren Anamie leicht falschlich angenommen werden kann, wo ein genaueres. 
Nachforschen doch eien besonderen Grund fiir die Animie nachweist. Han- 
delt es sich hierbei um grébere diagnostische Irrtiimer, so klart sich der Fall 
bei der Sektion leicht auf. So ist es z. B. schon wiederholt vorgekommen, 
da ein im Leben als »pernizidse Anamie« angesehener Krankheitsfall sich bei 
der Sektion als Magenkarzinom (s. d.) erwiesen hat. In anderen Fallen ist 
aber die primaire Ursache der Anadmie nicht so leicht zu finden. So wurde 
z. B. die schwere Anaimie der Arbeiter am Gotthardtunnel anfangs fiir eine 
essentielle gehalten, bis erst genauere Nachforschungen ergaben, daB es sich 
um eine Anchylostomumerkrankung (s. Bd. I) handelte, die auch sonst schon 
oit das Symptomenbild einer essentiellen Anaémie vorgetauscht hat. Ebenso. 
haben uns die Untersuchungen von ReiHer, RUNEBERG u. a. dariiber belehrt,. 
da auch die Anwesenheit von Bothriocephalus latus (s. Bd. I) im Darm das. 
Krankheitsbild einer schweren, zuweilen scheinbar primaren Anamie hervor- 
rufen kann. Von verschiedenen Seiten ist auf die Méglichkeit hingewiesen, 
da8 die perniziése Animie in einzelnen seltenen Fallen von einer friheren 
syphilitischen Infektion abhaingt. Jedenfalls verdient dieser Gesichtspunkt 
auch in therapeutischer Hinsicht weitere aufmerksame Beachtung. Endlich 
ist neuerdings eine Anzahl von Beobachtungen gemacht worden, wo die Sek- 
tion als Ursache einer fortschreitenden Abmagerung und Anadmie eine aus- 
gedehnte Atrophie der Magen- und insbesondere der Darmschleimhaut ergab, 
vielleicht zuweilen mit gleichzeitiger Beteiligung der sympathischen Nerven- 
geflechte. Auch diese an sich sehr interessanten Falle haben mit der essen- 
tiellen perniziésen Andimie nichts zu tun. Sie weichen oft auch in klinischer 
Beziehung nicht unerheblich von ihr ab, und wir kénnen es daher nicht billigen, 
eine sogenannte »gastro-intestinale Form der perniziésen Anamie« aufzustellen. 

Nicht leicht zu deuten sind die Fille, die sich an einen ein- oder 
mehrmaligen schweren Blutverlust anschlieBen. Zuweilen scheint es nam- 
lich, als ob der Kérper sich von einer derartigen starken Blutung nicht. 
wieder erholen kénne, und an die akute Animie schlieBt sich dann eine 
trotz aller Pflege und Behandlung andauernde und sogar unaufhaltsam bis 
zum Tode weiter zunehmende Animie an, Ob man aber das Recht hat, diese. 
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Fille ohne weiteres mit der echten pernizidsen Animie in eine Reihe zu stellen, — 


muB mindestens zweifelhaft erscheinen. 


Wir unterscheiden also verschiedene Arten der sekwndaren schweren 


(perniziésen) Animie, wo die Animie als Symptom oder als Folge einer 
andersartigen priméren Erkrankung (Karzinom, Helminthen u. a.) aufzu- 
fassen ist. Demgegeniiber bezeichnen wir als essentielle perniziése Anamie 
diejenige Krankheitsform, bei der eine schwere und schlieBlich meist un- 
aufhaltsam zum Tode fiihrende Anaémie ohne alle nachweisbare Ursache und 
ohne jede sonstige priméire Organerkrankung auftritt. Dabei konnen freilich 
das Blutbild und die sonstigen klinischen Erscheinungen auch bei den 
sekundéren schweren Andmien (z. B. der Bothriocephalus-Andmie) voll- 
stiindig der echten perniziésen Animie entsprechen, offenbar weil durch 
verschiedene Ursachen dieselbe schwere Stérung in der Blutbildung hervor- 
gerufen werden kann. Aber bei der echten essentiellen pernizidsen Andmie 
mu8 es sich um eine ganz andersartige, uns freilich noch vollstandig un- 
bekannte Schaidigung des Blutlebens handeln. Die einzelnen Fille sind 
einander in jeder Hinsicht stets so ahulich, daS man eine ganz besonders 
eigenartige Erkrankung annehmen mu. Das Verdienst, die pernizidse 
Andmie zuerst als besondere Krankheitsform studiert zu haben, gebiihrt 
BreRMER (1868), obgleich einzelne Falle der Krankheit schon langst be- 
obachtet waren. 

Uber die eigentliche Ursache der essentiellen pernizidsen Anadimie weib 
man, wie gesagt, ebenso wenig Sicheres, wie iiber die Entstehung der 
Chlorose. Hiufig hat man an infektidse Schddlichkeiten gedacht; allein die 
angeblichen Befunde von spezifischen Mikroorganismen im Blute haben 
keine Bestitigung gefunden. Ich kann auch keineswegs finden, da der 
gesamte Krankheitsverlauf der perniziésen Animie auf die Einwirkung einer 
exogenen infektidsen oder toxischen Krankheitsursache hinweist. Diese 
Annahme ist wohl méglich,- aber nicht notwendig. Vielleicht handelt es 
sich um rein endogene Stérungen des Blutlebens, um Anomalien der inneren 
Sekretion oder des inneren Zelllebens, wobei ein Untergang der Blutzellen 
erfolgt, ahnlich wie bei der progressiven Muskelatrophie ein fortschreitender 
Schwund des Muskelgewebes stattfindet. — Besondere Veranlasswngsur- 
sachen lassen sich meist nicht nachweisen. Die Behauptung, daB schlechte 
auBbere Lebensverhaltnisse, mangelhafte Ernihrung u. dgl. die Entwicklung 
der Krankheit begiinstigen, trifft sicher nur fiir die wenigsten Falle zu. 
In einzelnen Fallen schien uns die friihere Beschaftigung der Kranken von 
schadlichem Kinflu8 auf das Blut gewesen zu sein (toxische Einwirkungen, 
wie z. B. Kohlenoxyd, ferner anhaltende Hitzeeinwirkungen beim Arbeiten 
am Feuer u. dgl.). Im allgemeinen méchte ich es aber, ahnlich wie bei der 
Chlorose, gerade fiir charakteristisch halten, daB sich die pernizidse An&mie 
oft trotz der besten auBeren Verhiltnisse entwickelt. Ob, wie GussEROw 
behauptet hat, die Schwangerschaft wirklich eine besondere Disposition zur 
pernizidsen Animie abgibt, modchte ich nicht als gesichert betrachten. 
Unter den vielen pernizidsen Animien, die ich selbst beobachtet habe, be- 
fand sich kein einziger Fall von Graviditatsanimie. Zuzugeben ist freilich, 
daB eigentiimliche Zustiinde schwerer puerperaler Animie mit allen An- 
zeichen der perniziésen Animie vorkommen. Sie kénnen letal endigen, 
sind aber auch vollkommen heilbar. Wahrscheinlich hingen sie mit spezi- 
fischen Toxinwirkungen zusammen (analog der Schwangerschaftsnephritis 
u. a.) und stellen somit eine besondere Form der Animie dar. In verein- 
zelten Fallen scheint die pernizidse Animie mit einer friiheren Syphilis 
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zusammenzuhingen. Doch wird dies dann wiederum nur eine besondere 
Form der sekundiren Ana&mie darstellen. Die echte perniziése Aniimie 
kommt bei Ménnern mindestens ebenso oft zur Entwicklung wie bei 
Frauen. In bezug auf das Alter der Kranken ist zu erwihnen, daB die 
meisten Halle im mitileren oder sogar etwas vorgeriickteren Lebensalter (von 
etwa 35—50 Jahren) auftreten. Doch kommt die Krankheit auch bei 
jugendlichen Personen von 15—25 Jahren vor. , 

Pathologische Anatomie. Das wesentlichste Kennzeichen der essentiellen 
perniziésen Animie ist ein negatives d.h. die villige Abwesenheit solcher Organ- 
erkrankungen (Karzinom u. a.) und Befunde (Helminthen), die fiir die Ent- 
stehung der Animie verantwortlich gemacht werden kénnen. Mit absoluter 
Sicherheit kann die Diagnose der »essentiellen« Animie daher eigentlich nur 
nach dem negativen Ergebnis der Sektion gestellt werden. Der positive 
Sektionsbefund setzt sich zusammen aus den ‘uBerst charakteristischen Ver- 
anderungen des Blutes und der blutbildenden Organe sowie aus den ver- 
schiedenen Folgeerscheinungen der Andmie. Auttallend ist vor allem die 
enorme Blutarmut aller inneren Teile, die Bldsse der Schleimhiute, der 
Leber, Nieren, des Gehirns usw. Sehr bemerkenswert sind ferner die 
‘Zeichen der fettigen Degeneration an den inneren Organen, namentlich am 
Herzmuskel (sog. Tigerherz), ferner in den Nieren, der Leber, der Magen- und 
Darmwandung, an der Intima der Gefiéfe u.a. Dab’ die Verfettung wahr- 
scheinlich als direkte Folge der Animie (Folge der verminderten Sauer- 
stoffzufuhr zu den Geweben?) angesehen werden mu8, ist bereits frither er- 
wahnt worden. Die Schleimhaut des Magens zeigt fast immer eine starke 
Atrophie, so da8 die Magendriisen fast vollstaéndig verschwunden sein kénnen. 
Im Darm sind zuweilen, aber nicht regelmafig, ahnliche atrophische Ver- 
“anderungen vorhanden. Als wichtiger, von der Andmie sekundir abhingen- 
der anatomischer Befund sind die meist zahlreichen kleinen, selten gréBeren 
Blutungen in den verschiedensten Organen zu nennen. Besonders hervor- 
zuheben sind die Blutungen in der Netzhaut, weil sie am _haufigsten vor- 
kommen und ophthalmoskopisch schon zu Lebzeiten der Kranken nachge- 
wiesen werden kénnen. Ferner finden sich oft kleine Blutungen in den 
serdsen Hiuten (Pleura, Perikardium), im Gehirn, in den Schleimhduten 
u. a., verhaltnismaBig selten auch in der auBeren Haut. Auf die vermuteten 
Ursachen dieser Blutungen kommen wir spater noch einmal zuriick. 

Hine weitere sekundire Erscheinung, die mikroskopisch und mikroche- 
misch festgestellt werden kann, ist die reichliche Hisenablagerung (Hamoside- 
rosis) in den Zellen mancher Organe, vor allem in den peripherischen Zonen 
der Leberlappchen, doch auch in anderen Organen (Nieren, Pankreas, Knochen- 
mark, Milz, Magen u. a.). QuiNcKE, der diese Erscheinungen am genauesten 
studiert hat, fand die Gesamtmenge des in der Leber enthaltenen Kisens 
bei der pernizidsen Andimie betrachtlich erhéht. Makroskopisch sieht die 
Leber eigentiimlich gelblich, lehmfarben aus. Die nachstliegende und wahr- 
scheinlichste Deutung der Hamosiderosis ist die, da8 das Eisen von dem 
reichlichen Untergange roter Blukérperchen herstammt. hore 

AuBer den bisher genannten allgemeinen Folgezustinden der Anamie hat 
man ein besonderes Augenmerk natiirlich vor allem auf diejenigen Organe 
gerichtet, welche zur Blutbildung in n&herer Beziehung stehen. Aber auch 
hier findet man keine spezifischen Veranderungen! * Die Lymphdriisen bieten 
bei der pernizidsen Animie in der Regel keine besondere Erscheinung dar. 
Die Milz verhalt sich in vielen Fallen ebenfalls normal. Bei einzelnen Kranken 
ist sie freilich deutlich vergréfert, wenn auch meist nicht sehr betrachtlich 
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und ohne da® das Milzgewebe dabei irgend erheblichere histologische Ver- 
anderungen zeigt. Es liegt kein besonderer Grund vor, derartige Falle als 
»Anaemia splenica« von der gewdhnlichen pernizidsen Animie abzugrenzen. 
Die regelmiSigsten Verinderungen bietet das Knochenmark dar. Zuerst 
von C. Woop, dann namentlich von Connuerm ist darauf aufmerksam 
gemacht, da® das Knochenmark bei der pernizidsen Anamie fast konstant 
statt seiner normalen gelben eine dunkelrote himbeergeleedhnliche Farbe hat. 
Das normale »Fettmark« der langen Roéhrenknochen ist in rotes sogenanntes 
»lymphoides« (d. h. blutbildendes, der schlecht gewahlte Name hat mit der 
Lymphe nichts zu tun!) Mark umgewandelt. Nur in einzelnen Fallen fehlt 
dieses Zeichen der regenerativen Tatigkeit. Solche Fille hat man als die 
yaplastische Form« der perniziésen Anaimie bezeichnet. Meist findet man 
jedoch bei der mikroskopischen Untersuchung des roten Marks alle Anzeichen, 
die fiir eine ungemein rege Regeneration roter Zellen sprechen (zahlreiche 
Erythroblasten, kernhaltige Normoblasten und Megaloblasten, hamoglobin- 
reiche Megalozyten usw.). Diese Regeneration ist aber offenbar erst die 
Reaktion auf einen vermehrten primdren Zerfall der fertigen Elemente, wo- 
fiir sowohl die histologischen Befunde als auch die reichliche Eisenablagerung 
im Knochenmark und in andern Organen (s. 0.) sprechen. Die weiSen 
Zellen des Knochenmarks sind meist Myeloblasten. Sehr interessant ist 
es, daB sich oft auch in anderen Organen (Leber, Milz, Lymphdriisen) 
Zeichen einer erneuten bluthildenden Tatigkeit finden, also wiederum eine 
Riickkehr in embryonale Verhialtnisse (Erich Meyer und A. HEINEKE U. a.). 
Bemerkenswerterweise findet der Blutuntergang hauptsachlich in den blut- 
bildenden Organen (Knochenmark) und nicht im Blute selbst statt, wie 
bei manchen andersartigen toxisch-hamolytischen Prozessen, die zur Haimo- 
globinamie (s. d.) fiihren. ‘ 


Klinische Symptome. Die Erscheinungen der pernizidsen Anaimie be- 
ginnen meist ohne jede nachweisbare Veranlassung bei vorher ganz gesunden 
Menschen so langsam und allmahlich, daB8 es kaum je gelingt, den eigent- 
lichen Anfang der Krankheit genau zu bestimmen. Natiirlich ist dies noch 
mehr der Fall, wenn die Krankheit, was ja auch vorkommt, bei Personen 
auftritt, die schon vorher schwichlich und bla8 waren, ohne dabei aber eigent- 
lich fir krank zu gelten. Nur in vereinzelten Fallen bei Schwangeren (s. 0.) 
ist ein mehr akuter Anfang der perniziésen An&émie beobachtet worden. 

Schon die ersten Symptome der Krankheit beziehen sich fast immer un- 
mittelbar auf die beginnende Animie. Es sind daher genau dieselben sub- 
jektiven Beschwerden und objektiven Veranderungen, wie sie sich bei jeder 
gewohnlichen An&mie entwickeln: Mattigkeit und leichte Muskelermiidung 
Neigung zu Kopfschmerzen, Schwindel, Herzklopfen und Ohrensausen, Appetit- 
losigkeit und haufige Ubelkeit, daneben vor allem eine auffallende Blasse der 
Haut und der Schleimhaute. Wahrend aber diese Erschemungen bei den 
gewohnlichen Anaimien und bei der Chlorose auf einer mittleren Stufe stehen 
bleiben, entwickeln sie sich bei den schweren Formen der essentiellen Anidmie 
in der bedrohlichsten Weise. 


In jedem ausgesprochenen Falle von pernizidser Anamie ist die Schwache 
der Kranken so groB, daB sie dauernd bettldgerig sind. Jedes langere Sich- 
aufrichten und -aufrechtsetzen aus der liegenden Stellung ist schon wegen 
der Schwéache der Kranken unméglich. Das Aussehen der meist auf dem 
Ricken mit ziemlich tief gelagertem Kopfe daliegenden Kranken ist ein wachs- 
artig blasses geworden, sehr oft mit einem deutlichen leichten Stich ins Gelb- 
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liche. Diese gelbliche Farbung der Haut kann so stark werden, daB man die 
Kranken zunachst fiir ikterisch halt. Doch enthilt der Harn keinen Gallen- 
farbstoff und auch nur in einem Teil dieser Falle reichlich Urobilin. Einzelne 
Blutungen auf der Haut kommen vor, sind aber selten.. Dié Schleimhaut 
der Lippen, des Zahnfleisches, der Conjunctivae ist ebenfalls im aiuBersten 
Ma8e bla® und farblos. Das Bewuftsein ist zwar erhalten, aber alle Antworten 
geschehen matt, langsam, apathisch und leise. Zu irgendeiner erheblicheren 
geistigen Anstrengung sind die Kranken nicht mehr fahig. Sie sind schlafrig. 
und gaéhnen oft. Bei Bewegungen des Kérpers, namentlich beim Aufrichten 
und bei sonstigen geringen kérperlichen Anstrengungen treten oft Ohn- 
machtsanwandlungen auf, die manchmal mit einer eigentiimlichen krampf- 
haften Streckung des ganzen Kérpers verbunden sind. Die subjektiven Haupt- 
klagen der Patienten beziehen sich vor allem auf die grofe Mattigkeit und 
Schwache, auf die véllige Appetitlosigkeit, auf ein qualvolles Gefiihl von 
Beklemmung und Druck auf der Brust, auf nervése Stérungen (Schlaf- 
losigkeit, Schwindel, Kopfschmerz, Ohrensausen) u. del. 

Beginnt man die systematische objektive Untersuchung der inneren Or- 
gane, so ist zunachst das Verhalten der Augen zu beachten. Die Pupillen 
sind haufig etwas erweitert, reagicren aber gut. Das Sehen ist zuweilen 
durch das Flimmern vor den Augen gestért. Eine anédémische Amaurose, 
wie nach einmaligen schweren Blutverlusten, hat man bei der pernizidsen 
Anadmie noch nicht beobachtet. Von gré8ter diagnostischer Wichtigkeit 
ist die ophthalmoskopische Untersuchung des Augenhintergrundes. Sie ergibt 
zwar nicht regelmaBig, aber doch in der Mehrzahl der Fille einzelne oder 
auch zahlreiche Netzhautblutungen. Sind diese ausgedehnt und betreffen 
sie die Macula lutea oder die Papille, so kénnen sie selbstverstandlich die 
Ursache schwerer Sehstérungen sein. Die Netzhautblutungen sind stets 
ein Zeichen schwerer Animie und werden bis zu einem gewissen Grade mit 
Recht als Unterscheidungsmerkmal zwischen den einfachen Anamien und 
der perniziésen Anamie aufgestellt. In einzelnen Fallen tritt auch Neuritis 
optica auf. 

Was die Erscheinungen von seiten des Respirationsapparates betrifft, so 
ist vor allem das Verhalten der Atmung beachtenswert. Sie ist meist be- 
schleunigt und bei den schwersten animischen Zustanden oft auffallend tief 
und gerauschvoll (andmische Dyspnoe, s.0.). Offenbar im Zusammenhange 
hiermit steht das zuweilen sehr heftige, fast schmerzhafte Oppressionsgefiihl 
auf der Brust, das Gefiihl der Atembeklemmung, des »Lufthungers«. Die 
physikalische Untersuchung der Lungen ergibt keine Abweichung. Zuweilen 
besteht aber (auch ohne nachweisliche anatomische Veranderung) etwas 
Husten, und kleine Blutungen in der Schleimhaut der Luftwege kénnen 
gelegentlich auch zu einem geringen blutigen Auswurf Veranlassung geben. 
Im Anschlu8 hieran muB auch des nicht sehr seltenen Nasenblutens und 
der Zahnfleischblutungen gedacht werden. 

Von gréBerem klinischen Interesse sind die Erscheinungen am Zirku- 
lationsapparat. Die Herzdimpfung ist gewéhnlich normal, nur zuweilen 
etwas vergréBert. Die Herztatigkeit ist dagegen oft erregt und verbreitert 
fiihlbar. Der Puls zeigt meist eine vermehrte Frequenz (100—120), ist regel- 
maBig und zuweilen, aber keineswegs immer, klein, im Gegenteil oft noch 
auffallend kraftig. Am meisten charakteristisch sind die lauten »andmischen 
Gerdusche«, die man bei der Auskultation des Herzens an der Spitze und 
noch starker gewohnlich an der Herzbasis wahrnimmt. AuSerdem hért man 
meistens tiber den Halsvenen ein lautes Nonnensausen. 

12* 
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Was die Symptome von seiten der Digestionsorgane betrifft, so ist die 
Zunge gewobnlich blab, glatt und trocken. Die Funktionen des Magens 
liegen danieder, der Appetit ist gewohnlich sehr gering, die Nahrungsaufnahme 
nicht selten von Beschwerden begleitet. Untersucht man den Mageninhalt 
nach einem Probefrithstiick, so findet man in der Regel ein Fehlen der 
freien Salzsiiure wnd des Pepsins. Die Entleerung des Magens ist dabei in 
der Regel sogar etwas beschleunigt. In schweren Fallen tritt haufiges 
Aufstoben und Erbrechen ein, das aber vielleicht weniger von der Magen- 
affektion, als von der Gehirnanimie abhangt. Der Stuhl ist in der Regel 
etwas angehalten. Zuweilen wird auch voriibergehender Durchfall beobachtet. 

Die Leber ist gewohnlich von normaler oder etwas vermehrter Grobe, 
die Milz in vielen Fallen ebenfalls, in einigen dagegen durch Perkussion 
und Palpation nachweislich vergréBert. Zuweilen kann man, wie wir be- 
obachtet haben, eine mit der Schwere der Animie zunehmende Vergrébe- 
rung und bei eintretender Besserung (s. u.) wiederum eine Abnahme des 
Milztumors nachweisen. Der Harn bietet bei oberflaichlicher Untersuchung 
meist keine wesentliche Veriinderung dar; er ist insbesondere mit wenigen 
Ausnahmen frei von Eiweif und stets frei von Zucker. Daf aber eine 
genauere quantitativ-chemische Untersuchung oft beachtenswerte Ergeb- 
nisse liefert, die auf eine von der Animie abhingige Veranderung des Stoff- 
wechsels hinweisen, ist schon frither erértert. Wir heben hier noch einmal 
kurz die-zuweilen nachweisbare relative Vermehrung der Harnstoffausscherdung 
hervor. Gewoéhnlich enthalt der Harn, wie schon erwahnt, reichlich Urobilin. 
In manchen Fallen bietet er eine starke Indikanreaktion dar. Die EHisen- 
ausscherdung durch den Harn ist vermehrt. 

Besondere Beachtung verdient in Riicksicht auf die oben erwahnte Ver- 
anderung des Knochenmarkes die Tatsache, da in vielen Fallen von per- 
niziéser Animie eine auffallende Schmerzhaftigkeit der Knochen besteht. 
Namentlich ist oft das Brustbein schon bei leisem Anklopfen empfindlich und 
ebenso ist zuweilen auch der Druck auf einzelne Réhrenknochen ziemlich 
stark schmerzhaft. — In vereinzelten Fallen sind Gelenkschwellungen (Knie) 
bei der perniziésen Animie beobachtet worden. 

Sehr interessant ist eine Reihe von in neuerer Zeit gemachten Beobach- 
tungen (Licuruem, Minnicu u. a.), wonach bei Kranken mit primarer 
oder auch sekundarer perniziéser Animie (z. B. bei der Bothriocephalusanamie), 
oft ziemlich rasch ausgesprochene nervise Erscheinungen auftreten kénnen. 
Diese bestehen vorzugsweise in Pardsthesien an Handen und Beinen, in leichten 
Sensibilititsstorungen, Unsicherheit und Atawie der Beine, Abschwachung 
oder vélligem Fehlen der Sehnenreflexe u. dgl., kurz also in einem tabesihn- 
lichen Symptomenkomplex. Sogar ein Verschwinden der Pupillarreflexe 
ist beobachtet worden. Bei der anatomischen Untersuchung solcher Faille 
findet sich namentlich in den Hinterstriéngen des Riickenmarkes eine aus- 
gesprochene Erkrankung, die zumeist in fleckweise angeordneten kleinen 
Degenerationsherden oder in einer mehr strangartigen Degeneration der Goll- 
schen Strange besteht. Daneben kommen auch zuweilen kleine kapillare 
Blutungen vor. Geringere derartige Verinderungen im Riickenmark findet 
man oft auch dann, wenn keine besonderen spinalen Symptome vorhanden 
waren, Wahrscheinlich handelt es sich um toxische Wirkungen. 

Sehr zahlreiche und genaue Untersuchungen sind iiber die Beschaffenheit 
des Blutes bei der perniziésen Anamie angestellt. Trotzdem ist bis jetzt keine 
emmzige Kigenschaft desselben gefunden worden, welche fiir die primare essentielle 
schwere Animre charakteristisch ist und nicht ebenso auch bei schweren sekun- 


Die essentielle perniziése Animie. Klinische Symptome. 181 


déiren Aniémien (Bothriocephalusanimie, luetische Animie u. a.) vorkommt. 
Das Blutbild beweist nur, daB es sich um eine schwere Schidigung des 
Knochenmarks handelt. Wodurch diese bedingt ist, kann nur nach dem 
gesamten klinischen Befunde erschlossen werden. Das Aussehen des Blutes 
ist im héchsten Grade blaS und wisserig. Die Gerinnung des Blutes ist 
herabgesetzt. Das Serum sieht dungelgelb aus und nimmt bei laingerem 
Stehen oft einen grimlichen Farbenton an. Die Zdhlung der roten Blut- 
kérperchen ergibt zuweilen eine so geringe Anzahl derselben, daB die 
Fortdauer des Lebens dabei kaum glaublich erscheint. Keineswegs selten 
findet man wahrend des schlimmsten Stadiums der Krankheit weniger als 
1—1/, Million, ja sogar nur 1/, Million rote Blutkérperchen im Kubikmilli- 
meter, also eine Abnahme auf weniger als ein Zehntel ihrer Normalmenge. 
Der Hémoglobingehalt des Blutes ist dementsprechend natiirlich auch in hohem 
Grade herabgesetzt (auf 30—20% des Normalen und noch weniger). Ver- 
gleichende Bestimmungen der Blutkérperchenzahl und des Hamoglobinge- 
haltes weisen aber darauf hin, daB die 

einzelnen Blutkérperchen von ihrem # a 
Hamoglobingehalt nichts verloren © ae, ; 
haben oder sogar einen besonders hohen 6 
Hamoglobingehalt darbieten, ein Ver- , =-© % O 

halten, dem wohl sicher eine kompen- Pesce () 

satorische Bedeutung zukommt. Der 69 @ ®@ 6.2 a 
erhohte Farbeindex des Blutes ist somit o Gf © 2 Qn 

eine fiir die pernizidse Animie auBerst , O ¢ 
charakteristisch und sogar diagnostisch G, O 

wertvolle Erscheinung. — Was die Q -, 
Beschaffenhert der roten Blutkorperchen 2 © @3 pe 

anlangt, so ist vorzugsweise die Un- oF 7 i acl : 
gleichmaBigkeit ihrer GréBe und Form ,--" / 
auffallend (Anisocythamie, s. Fig. 14). i ® 
Neben normal aussehenden Blutkér- ; 
perchen findet man zunachst haufig ~ 
eine Anzahl auffallend groBer Blut- Fig. 14, 

zellen (Makrozyten, Megalozyten, Gilo- Veriinderungen der Oe unt econ bei perni- 
bules géants). Gerade die eee coe Se a cee Normale Blut- 
sollen nach Laacue durch ihren hohen Siig vaialeryten: ek 
Hamoglobingehalt ausgezeichnet sein — aye ane 
(s.0.). Neben diesen gro8en Zellen sieht man andererseits in sparlicher 
oder reichlicherer Menge auffallend kleine unregelmaBig gestaltete oder auch 
kuglig aussehende Zellen: die sogenannten Mikrozyten. [Endlich findet man, 
worauf namentlich QurnckE zuerst aufmerksam gemacht hat, sehr haufig 
abnorm gestaltete rote Blutkérperchen, von deren merkwiirdigen Formen 
(Biskuitform, Hammerform, AmboSform usw.) die nebenstehende Abbildung 
mehrere Beispiele liefert. Auch diese »Podkilozyten« findet man 1m ganz 
frischen, unverdiinnten Blute, so da8 fiir die Annahme, sie scien als Kunst- 
produkte aufzufassen, kein Grund vorliegt. Bei Anwendung basischer Farb- 
stoffe (Methylenblau) sieht man in manchen Blutkorperchen feine punkt- 
férmige Kérnchen (sogenannte basophile kormge Degeneration). 

~ Neben diesen Produkten der Degeneration findet man aber im Blute auch 
die Anzeichen der bereits mehrfach erwaihnten vermehrien N eubildung junger 
Elemente — dies sind vor allem die kernhaltigen roten Blutkorperchen (Normo- 
blasten und Megaloblasten). Als besonders charakteristisch fiir die pernizidse 
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Anadmie betrachtet man seit den Untersuchungen Enruicus das Auftreten von 
Megaloblasten im Blut, eine Tatsache, die Enriicn als »Riickschlag des Blut- 
lebens in den embryonalen Zustand« deutete. Dieselbe Bedeutung hat das 
nicht seltene Vorkommen zahlreicher polychromatophiler Zellen. Man sieht 
also jedenfalls den reichlichen Ubertritt unfertiger Elemente aus dem Knochen- 
mark ins Blut — gewissermaBen ebenso, wie im Kriege nach schweren 
Verlusten der Feldarmee schon die jungen noch unausgebildeten Ersatz- 
truppen ins Feld geschickt werden miissen. Die Zahl der kernhaltigen roten 
Blutkérperchen unterliegt groBen Schwankungen. Zuweilen sind sie reich- 
lich, zuweilen sehr sparlich zu finden. Nur in den Fallen von sog. 
aplastischer perniziiser Andmie (s. 0.) fehlen alle regenerativen Elemente im 
Blut. — Die weifen Blutkérperchen sind in der Regel nicht vermehrt, die 
Zahl der polynuklediren Leukozyten im Blute ist sogar fast stets eine auf- 
jallend geringe. Dagegen bleibt die Zahl der Lymphozyten unverandert. 
Fille von perniziéser Animie mit einer Vermehrung der Myelozyten im 
Blute hat Leuse als Leukandmie beschrieben. Die Zahl der Blutplattchen 
ist meist eine recht groBe. — Die chemische Untersuchung des Blutes hat 
bisher keine besonders bedeutungsvollen Tatsachen ergeben. Die starke 
Abnahme des Gesamthimoglobingehaltes ist bereits erwahnt. Der Eiweib- 
gehalt des Blutserums bleibt annaihernd normal. 

Endlich ist noch von den bei der pernizidsen Anaimie beachtenswerten 
Allgemeinerscheinungen das Verhalten der Kérpertemperatur zi erwahnen. 
Wie bei allen schweren Anamien tritt auch hier die Neigung zu Steigerungen 
der Higenwdrme sehr deutlich hervor. Bei vielen Kranken beobachtet man 
wochenlang Abendtemperaturen von 38,0—38,5°, doch kommen hier und 
da auch einzelne héhere Steigerungen bis 39° und dariiber vor. Nur vor dem 
Tode pflegt die Kérpertemperatur tief zu sinken, bis auf 30°C und noch 
niedriger. 

Gesamtverlauf, Dauer und Prognose. Schon die Bezeichnung der »perni- 
zidsen« Anamie weist darauf hin, daB der Ausgang der Krankheit fast immer 
ein ungiinstiger ist. Ohne da besondere Komplikationen eintreten, erfolet der 
. Tod meist unmittelbar unter den Erscheinungen der héchsten, mit der Fort- 
dauer des Lebens nicht mehr zu vereinbarenden Animie. In vielen Fallen ist 
der Verlauf der Krankheit ein stetig und langsam fortschreitender. Die Gesamt- 
dauer des Leidens vom Beginn der ersten Krankheitserscheinungen bis zum 
Tode betragt dann oft nur 1/4,—1/, Jahr, ja zuweilen selbst noch weniger, 
wahrend andererseits eine lingere Dauer, als ein Jahr, auch nicht selten vor- 
kommt. Zuweilen zeigt aber der Gesamtverlauf der Krankheit gréBere 
Schwankungen. Stillstdnde, Besserungen, ja scheinbare Heilwngen,. freilich 
dann von neuem eintretende Riickfalle, kommen vor. Nicht selten treten 
wahrend einer langeren Krankheitsdauer von 2—3 Jahren mehrere »ani- 
mische Anfalle« in einer solchen Starke auf, daB die trotzdem eintretende 
Besserung geradezu wunderbar erscheint. Gerade in diesen Fallen habe ich 
wiederholt eine starkere Milzschwellung wahrend der Zeiten der schweren 
Andmie nachgewiesen, ohne da es mir aber deshalb notig erscheint, diese 
Anaemia splenica« den iibrigen essentiellen Animien grundsitzlich gegen- 
tiber zu stellen. Sie ist nur eine klinische Unterart. Thr schlieBlicher Ausgang 
scheint leider ebenfalls meist ein ungiinstiger zu sein. | 

Dab auch dawernde Heilungen bei schweren essentiellen Andmien, die 
man nach dem Blutbefunde zu den perniziésen rechnen mu, vorkommen, 
ist noch nicht sicher erwiesen. Vdllig zu leugnen ist die Méglichkeit nicht. 
Nur insofern sei man mit der Prognose zuriickhaltend, als auch trotz der 
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schwersten andmischen Erscheinungen eine Remission noch immer méoglich 
ist. Freilich mu8 man dann, wie gesagt, auf spitere Riickfalle immer 
gefaBt sein. Kine durchaus giinstige Prognose geben die Fille von Bothrio- 
cephalusananie, wenn der Bandwurm abgetrieben wird. Bei der syphili- 
tischen Form der perniziésen Anaimie ist Heilung durch spezifische Be- 
handlung méglich. Auch bei der Schwangerschaftsandmie sind dauernde 
Heilungen wiederholt beobachtet worden. Bei der echten »essentiellenc, 
sog. »kryptogenetischen« perniziésen Animie muB die Prognose leider 
noch immer fast vollstindig ungiinstig gestellt werden. 

Diagnose. Der Nachweis der pernizidsen Animie als solcher und das 
Urteil iiber die Gefihrlichkeit der bestehenden Folgeerscheinungen unter- 
liegen niemals besonderen Schwierigkeiten. Nur ist der zur Diagnose 
natiirlich notwendige Nachweis des primédren essentiellen Charakters der 
Anamie nicht immer leicht. Betrachtet man die »perniziése Anaimie« nur 
als den Ausdruck einer eigenartigen Stérung des Knochenmarks, die durch 
verschiedene, aber gleichartig wirkende Ursachen (Bothriocephalus, Lues, 
Puerperium u. a.) hervorgerufen werden kann, so ist die Diagnose durch 
die genaue Blutuntersuchung ohne weiteres sicher zu stellen. Der ver- 
mehrte Farbeindex des Blutes, die Anwesenheit der Megalozyten und der 
Megaloblasten, die verminderte Zahl der polynucleairen Leukozyten sichern 
die Diagnose. Fa8t man aber die essentielle perniziése Animie als besondere 
Krankheit auf, so ist die Diagnose. doch nicht immer so leicht, wie 
manche Hamatologen annehmen. In der Regel ist sie freilich ohne 
weiteres nach der Anamnese, nach dem wachsgelben Aussehen der Kranken, 
den klinischen Organ- und Blutbefunden leicht und sicher zu stellen. Aber 
manchmal kann doch die Unterscheidung von okkulten Magen- und Darm- 
karzinomen recht groBe Schwierigkeiten machen. Auf welche Verhiltnisse 
hierbei besonders Riicksicht zu nehmen ist, ist-bei der Besprechung der 
erwahnten Krankheiten hervorgehoben worden. 

Therapie. Bei der Behandlung der schweren essentiellen Anadmien stehen 
uns auch nur dieselben Mittel zu Gebote, wie bei den leichteren Formen. 
AuBer der anzustrebenden méglichst guten und zweckmafSigen Ernahrung 
der Kranken, auSer der Regelung aller iibrigen hygienischen Verhaltnisse 
kommt vor allem der Arsenik in Betracht, wihrend die Wirkung der Lisen- 
priparate bei der perniziésen Anaimie zweifelhaft ist. Die einfache Ver- 
ordnung des Arsens geschieht in Form der sog. Solutio arsenicalis Fowler 
(anfangs dreimal tiglich zwei Tropfen, allmahlich steigernd bis auf dreimal 
taglich zehn Tropfen und mehr). Wird das Mittel innerlich vom Magen 
nicht gut vertragen, kénnen subkutane Injektionen von Acid. arsenicosum 
gemacht werden (0,001 bis.0,0L und mehr taglich). Weniger empfehlens- 
wert scheinen Natrium arsenicosum und Natrium kakodylicum zu sein. 
AuBer dem Arsen ist von einigen Arzten auch der Phosphor empfohlen 
worden. Ich selbst sah hiervon (0,0003 Phosphor in Geloduratkapseln mehr- 
mals tiglich) einige beachtenswerte Erfolge. Erwahnung verdient endlich 
die neuerdings mehrfach gerithmte Anwendung des Glyzerins (dreimal taglich 
ein EBléffel). Das Mittel wird gut vertragen. Neben mehreren Miberfolgen 
sah ich einmal eine anscheinend giinstige Wirkung. Die organo-therapeu- 
tischen Versuche mit der inneren Darreichung von frischem Knochenmark 
haben bis jetzt keine befriedigenden Ergebnisse gehabt. : 

In nicht zu weit vorgeschrittenen Fillen scheint der Gebrauch von Badern 
(Salzbider, kiinstliche Kohlensiurebider) die Behandlung in giinstiger 
Weise zu unterstiitzen. Symptomatisch miissen hiufig noch verschiedene 
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andere Mittel (Salzsiure bei Verdauungsstérungen, Lispillen, Bromkali, 
Opium bei heftigem Erbrechen u. a.) angewandt werden. 

Ziemlich hiufig ist schon bei der pernizidsen Animie der Versuch einer 
Bluttransfusion gemacht worden, In manchen Fallen schien die Transfusion 
in der Tat einen giinstigen Einflu8 auf die Krankheitserscheinungen aus- 
zuiiben. Besonders groBe Hoffnungen darf man aber auf die Transfusion, 
deren Ausfithrung auch gewisse theoretische Bedenken gegeniiberstehen, 
nicht setzen. — Endlich sind hier noch die zuerst von v. ZremsseN bei allen 
schweren Formen der Animie empfohlenen subkutanen und intramusku- 
liven Blutinjektionen zu erwihnen. Sie sind in der Weise auszutiihren, 
da8 50 ccm defibrinierten menschlichen Blutes in zwei Teilen (an jedem 
Oberschenkel 25 ccm) vermittelst gut desinfizierter Instrumente unter die 
Haut oder in die Muskulatur gespritzt werden, wonach das injizierte Blut 
durch kriiftiges Massieren der Injektionsstellen in die Lymphwege getrieben 
wird. In schweren Fallen mu8 dieses Verfahren éfters wiederholt werden. 
Die Erfolge sollen in einigen Fallen recht befriedigend gewesen sein; doch 
hat sich die Methode aus leicht verstindlichen Griinden im allgemeinen 
wenig Eingang in die Praxis verschafft. 

In den Fallen, wo die Ana&mie durch erkennbare Ursachen hervor- 
gerufen ist, mu8 natiirlich sofort eine kausale Behandlung eingreifen. Dies 
gilt vor allem von der Abtreibung etwa vorhandener Helminthen (Bothrio- 
cephalus, Taenien, Trichocephalus). Bei nachgewiesener Lues scheint die 
Verbindung einer Schmierkur mit Arsenbehandlung am besten wirksam 
zu sein. 

Anhangsweise erwaihnen wir hier noch kurz, daB bei Kindern nicht sehr 
selten schwere animische Zustiinde auftreten, z. T. mit gleichzeitigen Leber- 
und Milzschwellungen und mit wechselndem Blutbefund, deren genauere 
Klassifikation einstweilen noch viel Schwierigkeiten bereitet. Eine besondere 
Form dieser Kinderanimien ist von JakscH unter dem Namen der Anaemia 
pseudoleucaemica infantum beschrieben worden. Sie ist charakterisiert durch 
das Auftreten ungewoéhnlich zahlreicher kernhaltiger roter Blutkérperchen 
(sowohl Normoblasten, wie Megaloblasten). Daneben besteht meist deut- 
liche Leukozytose, zuweilen auch eine Lymphozytose. Milz und Leber 
sind geschwollen. Die Krankheit kann jahrelang dauern. Durch Arsenik 
on zuweilen, aber nicht immer eine entschiedene Besserung erzielt 
werden. 


Viertes Kapitel. 


Die leukiimischen Erkrankungen. 
(Myeloide und lymphatische Leukdmie.) 


Begriffsbestimmung und Atiologie. Wahrend bei der essentiellen perni- 
zidsen Animie im wesentlichen nur der erythropoétische Anteil des Knochen- 
marks erkrankt ist, bezeichnet man mit dem Namen der Leukémie Krank- 
heitszustaénde, bei denen vorzugsweise die lewkopoétischen Teile der blut- 
bildenden Gewebe erkrankt sind. Entsprechend den beiden grundsitzlich 
voneinander getrennten Gewebssystemen, dem myeloiden und dem lym- 
phatischen, unterscheidet man auch zwei Formen der Leukimie: die myeloide 
und die lymphatische (Myelimie und Lymphimie) die beide eine gesonderte 
Besprechung erfordern. 


Normale Blutzellen (kombiniert) 
Farbung mit eosinsaurem Methylenblau. 


a Normocyt, b polymorphkerniger Leukocyt, c Lympho- 
cyt, d eosinophiler Leukocyt, e grofer mononucleadrer 


ungranulierter Leukocyt, f Ubergangszelle, g Mastzelle,. 


h Blutplattchen 


Lymphatische Leukdmie. 


a Normocyt, b Normoblast, c polymorphkerniger Leuko- 
cyt, d Lymphocyt, e grofer mononucledrer ungranu- 
lierter Leukocyt, f Lymphocytenschatten, g Blutplattchen. 


Striimpell, Spez. Path. u. Therapie. II. Band. 


Tafel III. 


Pernicidse Anadmie. 
a Normocyt, b Poikilocyt, c Makrocyt, d Mikrocyt, 
e getipfelter Erythrocyt, e und f polychromatophiler 
Erythrocyt, g Normoblast, h Erythroblast, i Megaloblast 
(h—i kernhaltige Erythrocyten), k polymorphkerniger 
Leukocyt, | Lymphocyt, m grofier mononuclearer un- 
granulierter Leukocyt, n Blutplattchen. 


Myeloide Leukamie. 


a Normocyt, b Normoblast, c Erythroblast, d polymorph- 

kerniger Leukocyt, e Myelocyt, f groBer mononuclearer 

ungranulierter Leukocyt, g eosinophiler Leukocyt, 

h eosinophiler Myelocyt, i Mastzelle, k Blutplattchen, 
1 Lymphocyt. 


Lith. Anstalt v, Johannes Arndt in Jena. 


Verlag von F. C, W. Vogel in Leipzig. 
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1. Die myeloide Leukimie (Myelédmie). 


Das Wesen der myeloiden Leukimie besteht in einer Erkrankung des 
myeloiden Gewebes, das in einen Zustand abnormen Wachstums und abnormer 
Wucherung gerait, wodurch massenhafte neugebildete myeloide Zellen ins 
Blut geraten. Da das Knochenmark die Hauptstitte des myeloiden Gewebes 
ist, so spielen sich auch die pathologischen Prozesse hauptsichlich am Knochen- 
mark ab. Daneben tritt aber auch an zahlreichen anderen Organen — ins- 
besondere an der Milz und an der Leber, die, wie frither erwihnt wurde (S. 158), 
wahrend des embryonalen Lebens ebenfalls myeloides Gewebe und dem- 
gema6 leukopoetische Funktionen besitzen — eine entsprechende Neubildung 
und Wucherung des myeloiden Gewebes ein. Diese Wucherungen fiihren 
zu groBen Tumoren der Leber und vor allem der Milz, die zu Lebzeiten der 
Kranken im Krankheitsbilde weit mehr hervortreten, als die verborgene 
Veranderung des Knochenmarks. So kommt es, da8 insbesondere der leuki- 
mische Milztumor friither fiir die wesentlichste anatomische Grundlage der 
Leukamie gehalten wurde und daS man die mit groBen Milztumoren ver- 
bundenen Fille von Leukamie als »lienale Leuktimien« bezeichnete, eine 
Benennung, die man jetzt vollstindig hat fallen lassen. Das Auftreten 
myeloischer Gewebswucherungen in den verschiedensten inneren Organen 
(auBer in Milz und Leber auch in den Lymphdriisen, seltener auch in den 
Nieren, im Darm u.a.) ist oft auch als eine Art Metastasenbildung gedeutet 
worden, indem man sich vorstellte, da8 verschleppte Knochenmarkszellen 
in den anderen Organen in Wucherung gerieten. Weit wahrscheinlicher 
erscheint aber auch mir die Annahme, daf8 es sich iiberall um eine selbstandige 
Wucherung handelt. Die Leukamie ist gewissermaBen eine »System- 
erkrankung« des myeloiden Gewebes, wobei, wie so oft bei krankhaften Zu- 
standen, ein Zuriickgehen auf embryonale Verhiltnisse stattfindet. Dieser 
Umstand scheint mir auch die Vermutwng nahe zu legen, daB es sich dabei 
gar nicht um eine exogene (etwa durch Parasiten hervorgerufene), sondern 
um eine rein endogene, in letzter Hinsicht mithin vielleicht bereits auf embryo- 
nale Abweichungen zuriickzufiihrende Erkrankung handelt. — Eine an- 
sprechende, aber freilich noch durchaus hypothetische Vorstellung iiber 
das Wesen der leuk&mischen Erkrankungen hat K. Z1eGLER ausgesprochen, 
Es gelang ihm durch Réntgenbestrahlung der Milz bei Mausen und Kaninchen 
eine experimentelle myelogene Leukimie hervorzurufen. ZrncLer fabt diesen 
Vorgang so auf, daB durch die Schadigung des lymphatischen Gewebes in der 
Milz das myeloide Gewebe im Knochenmark gewissermaBen zu einer »Reaktion « 
angeregt wird. Es faéngt an zu wuchern, myeloide Elemente treten ins Blut 
iiber, setzen sich auch in der Milz fest, wo sie sich weiter vermehren. Danach 
konnte man auch bei der menschlichen Leukamie die Proliferation des myeloiden 
Gewebes auf eine primaire Schwache oder Schidigung des lymphatischen 
Apparats zuriickfiihren. : 

Von einer sicheren Atiologie der Lewkimie kénnen wir dem Gesagten aufolge 
zurzeit noch gar nicht reden. In den meisten Fallen entwickelt sich die Krank- 
heit ohne alle nachweisbare Ursache. Hochstens scheinen trawmatische 
Einfliisse gelegentlich sich geltend zu machen. Auch durchgemachte akute 
Krankheiten (Typhus, Malaria, Lues, Influenza) scheinen manchmal die 
Gelegenheitsursache zum Ausbruch der Krankheit abzugeben. Die meisten 
Faille von Leukimie kommen im mitileren Lebensalter vor. Doch sind 
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einzelne Erkrankungen auch schon bei Kindern beobachtet worden. Ein 
Unterschied in bezug auf das Befallenwerden der Geschlechter ist nicht fest- 
zustellen. : 
Die Symptome der Leukimie entwickeln sich in der Regel ganz allmahlich. 
In der Regel fallt den Kranken zunadchst nur die zunehmende Mattagkert 
und Schwiiche auf, die oft (freilich nicht immer!) mit einer auffallenden Blasse 
verbunden ist. Nicht selten machen sich frithzeitig die Anzeichen einer 
hiimorrhagischen Diathese bemerkbar (Nasenbluten, Blutungen aus dem Zahn- 
fleisch u. dgl.). In spiteren Stadien kénnen die Blutungen einen bedenk- 
lichen Grad erreichen. Eintretende Gehirnblutungen kénnen zu hemiplegischen 
Lahmungen fithren oder unmittelbar den tédlichen Ausgang bewirken. Auch 
Blutungen aus dem Magen, Darm, den Nieren, in der Haut und in den Muskeln 
sind beobachtet worden. Wir beobachteten einmal himorrhagische Angina 
mit tidlichem Ausgang durch Glottisédem. 
Von den Verinderungen der inneren Organe fallt klinisch am meisten 
der Milztwmor auf. Er zeigt anfangs noch geringere Grade, kann aber schlieb- 
lich enormen Umfang annehmen, so daB die Milz weit bis in die rechte Bauch- 
seite hiniiberragt. Der Milztumor ist in der Regel hart und fest, zeigt een 
scharfen medialen, meist mit 1—2 charakteristischen Einkerbungen ver- 
sehenen Rand. Subjektive Beschwerden, insbesondere Schmerzen in der 
Milz treten anfangs meist nur in geringem Grade auf. BeigréSeren Milztumoren 
entsteht aber oft ein sehr lastiges, ja sogar qualvolles Gefiihl der Spannung 
und des Vollseins im Leibe. Heftige Schmerzen und peritonitische Reiz- 
erscheinungen entstehen auch zuweilen durch die nicht seltenen sogenannten 
Milzinfarkte d. h. Blutungen in der Milz und Thrombosen der MilzgefaBe. 


Durch die Hinaufdréingung des Zwerchfells kann auch die Atmung er- 


schwert werden. Die Leber ist ebenfalls meist vergréert fiihlbar, zu- 
weilen so betrachtlich, daB man ziemlich tief unten im Abdomen ihren 
harten scharfen Rand fihlt. Die Lymphdriisen sind dagegen nur selten 
geschwollen. 

Die Beteiligung des Knochenmarkes tritt in dem klinischen Krankheits- 
bilde meist nur durch die Veraénderungen des Blutbildes (s. u.) hervor. Als 
direkte Erscheinung von seiten des Knochenmarkes sind héchstens die zu- 
weilen recht heftigen Knochenschmerzen zu erwihnen, namentlich die Schmerz- 
haftigkeit des Brustbeins beim Beklopfen. Doch kann dieses Symptom auch 
bei starker Myeliimie ganz fehlen. 

Von den tibrigen Organverinderungen verdienen zunachst noch die recht 
haufigen Verdnderungen der Netzhaut Erwihnung. Der Augenhintergrund 
zeigt eine »schokoladenfarbene« Gesamtfarbe, Arterien und Venen sind in 
der F'arbung wenig verschieden (sog. Fundus leucaemicus). AuSerdem findet 
man zuweilen grau-weibliche Flecken und Streifen (Retinitis leucaemica) 
und nicht selten auch ahnliche Retinalblutungen, wie bei der perniziésen Andmie. 
— Auch Gehérstérungen sind nicht selten (Schwerhérigkeit, Labyrinth- 
schwindel). Organische Veranderungen der Lwngen sind selten; haufiger 
treten hamorrhagische Pleuritiden auf. Auch Ascites (teils durch Stauung 
bedingt, teils auch abhingig von myeloiden Veranderungen des Netzes und 
des Peritoneums) wird gelegentlich beobachtet.. Der Harn zeichnet sich 
zuweilen durch seinen relativ hohen Harnstoffgehalt aus, als Zeichen eines 
gesteigerten Kiwei®zerfalls im Kérper. Mit dem reichlichen Zerfall von 
Leukozyten hingt wahrscheinlich die oft sehr betriichtliche Harnsdureaus- 
scheidung (starke Uratsedimente!) zusammen, vielleicht auch die reichliche 
Ausscheidung von Phosphorséure. 


q 
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Tn diagnostischer Hinsicht einzig entscheidend sind aber die héchst 
auffallenden und interessanten Verdnderwngen des Blutes (Fig. 15 und Tafel II, 
Fig. 4). Seme Farbe ist oft bla’. Bei gré8eren Blutmengen (im Leichen- 
blut) tritt oft die eigentiimlich weiB-braunliche oder schokoladenihnliche 
Farbung des Blutes hervor. Die genauere mikroskopische Untersuchung 
ergibt meist auf den ersten Blick die oft enorme Zunahme der weiBen Blut- 
zellen, deren Zahl im Kubikmillimeter etwa 200 000—500 000 betragen kann. 
Entscheidend ist aber nicht die Zahl, sondern die Art der Zellen. Es handelt 
sich fast durchweg um myeloide Zellen und zwar in erster Linie um zahlreiche 
gewohnliche mehrkernige neutrophile Leukozyten, daneben aber stets auch um 
eostnophile und nicht selten auch um basophile Leukozyten in vermehrter Menge. 
Dann aber findet man auch in groBer Menge die sonst nur im Knochenmark 
selbst vorkommenden und nicht ins Blut tibertretenden Zellformen, vor allem 
reichliche M yelozyten mit verschiedenen Granulationen, ferner auch Myeloblasten 
und sonstige Ubergangsformen (»groBe Mononukleare« u. a.), sowie iiberhaupt 
abnorme Zellen. Gegeniiber all diesen 
Befunden, die unzweifelhaft auf die 
schwere Erkrankung des leukoplastisch- 
myeloiden Gewebes hinweisen, tritt die 
Beteiligung des erythroplastischen Ge- 
webes entschieden in den Hintergrund, 
obwohl sie, namentlich in den spateren ~ 
Stadien der Krankheit — wenn auch 
vielleicht z. T. nur als sekundire Er- 
scheinung — oft genug auch _hervor- 
tritt. Die Zahl der roten Blutkérperchen 
ist meist auf etwa 2—3 Millionen herab- 
gesetzt. Anisozytose und Poikilozytose 
maBigen Grades sind meist vorhanden. 
Auch einzelne kernhaltige Normoblasten ; 
werden selten vermiBbt. Der Hadmoglo- c Fig. 15. veil 
bingehalt des Blutes im ganzen zeigt ‘eme der Leukozyten in der unteren Halite des 
Cite misetarce, Verminderung. Die ~ Priparates durch Zusatz von Hasigsture: hervor- 
Lymphozyten treten relat natiirlich ~ 
ungemein in den Hintergrund des Blutes. Ihre absolute Zahl ist dagegen 
anndihernd normal oder sogar etwas erhdht. Die Zahl der Blutplattchen 
ist meist erheblich erhéht. 

DaB eine derartige verinderte Blutbeschaffenheit das Allgemeinbefinden 
der Patienten erheblich andern muB, liegt auf der Hand... Doch ist bemerkens- 
wert, daB eigentlich von Folgeerscheinungen der Myeldnve als solcher nichts 
bekannt ist und daB die Allgemeinsymptome der Leuk&émischen im wesent- 
lichen nur von der gleichzeitigen Andmie abhangig zu sein scheinen. Bei 
cleichzeitiger starkerer Animie treten daher die anamischen Allgemein- 
erscheinungen bei den Leuk&miekranken in derselben Weise hervor, wie bel 
allen schweren Andimien. Sie zeigen sich in der sichtbaren Bldsse der Haut, 
die in vorgeschrittenen Fallen einen ebenso hohen Grad erreichen kann, wie 
bei der pernizidsen Animie, ferner in den andmischen Gerduschen am Herzen 
und an den Halsvenen, in allgemeiner Schwéiche und Mattigkett, in Appetit- 
losigheit und Verdauungsstérwngen, in Herzklopfen und Atemnot und. end- 
lich in der ganzen Reihe der »anéimischen Gehirnsymptomes, d. h. Kopj- 
schmerzen, Schwindel, Ohnmachtsanwandlungen, Ohrensausen usw. Zuweilen 
leiden die Kranken an einem starken Hautjucken. Solange die Anaimie und 
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ihre Folgen noch nicht starker hervortreten, kann das Allgemeinbefinden 
der Leukiimischen ein leidlich gutes sein. — Ein bei der Leukamie wiederholt 
beobachtetes Symptom ist anhaltender Priapismus bei Mannern, Diese 
Erscheinung kann, wie wir beobachtet haben, zuweilen als erstes von den 
Patienten bemerktes Krankheitssymptom auftreten. Ihre Ursache ist nicht 
in nervisen Erregungszustinden, sondern in der Bildung weiber, leukozyten- 
reicher Thromben in den Corpora cavernosa zu suchen (Kast). — In 
vereinzelten Fallen hat man multiple Lahmungen der Gehirnnerven (Facialis, 
Hypoglossus, Acusticus u. a.) beobachtet, die teils auf kleinen Hamor- 
rhagien, teils auf degenerativen Verdinderungen in der Oblongata u. a. 
beruhen. 

Die Eigenwirme zeigt dieselbe Neigung zu Steigerungen, wie bei den 
schweren Animien. In vorgeschrittenen Fallen von Leukamie beobachtet 
man sogar zuweilen recht hohe intermittierende Temperatursteigerungen 
bis auf 39,5°—40,0° C, die zuweilen von heftigem Frieren begleitet sind, 
wihrend das darauf folgende Sinken der Temperatur mit einem heftigen 
und sehr schwichenden SchweiBausbruch verbunden ist. Derartige héhere 
Fiebersteigerungen hangen wahrscheinlich von toxischen Zerfallsprodukten 
der Blutzellen ab (sog. Fermentintoxikation). — Komplikationen, die mit der 
Leukimie nicht in unmittelbarem Zusammenhange stehen, sind im _all- 
gemeinen selten. Doch werden interkurrente akute Erkrankungen (Pneu- 
monie, Lungentuberkulose u. a.) zuweilen beobachtet. Sehr auffallend ist, 
da die Vermehrung der weiBen Zellen im Blute wahrend solcher Kompli- 
kationen zuweilen ganz zuriickgeht. 

Der Gesamtverlauf der myeloiden Leukimie ist meist ein recht chronischer. 
Der Zustand dauert oft mehrere Jahre lang. Spontane starke Remissionen, 
wie bei der pernizidsen Animie, kommen kaum vor. Doch kénnen manche 
Kranke trotz starker Blutveranderungen und eines groBen Milztumors sich 
langere Zeit lefdlich wohl befinden und sogar eine gewisse Arbeitsfaihigkeit 
besitzen. Der schlieBliche Ausgang ist stets ein ungiinstiger. Er erfolgt 
durch die zunehmende allgemeine Schwiiche, durch Blutungen (s. 0.) oder 
sekundare Komplikationen. Einzelne Faille verlaufen so rasch (in wenigen 
Wochen oder Monaten) tédlich, da man von akuter myeloider Leukdmie 
sprechen kann. Das allgemeine Krankheitsbild ahnelt dann in mancher 
Beziehung der weiter unten zu beschreibenden akuten lymphatischen Leu- 
kémie. Doch entscheidet der abweichende Blutbefund und das Fehlen 
aller lymphatischen Wucherungen. Charakteristisch fiir den Blutbefund 
sind die zahlreichen groBen mononukleiren Ubergangszellen. 

Uber den pathologisch-anatomischen Befund bei der myeloiden Leukimie 
ist wenig mehr hinzuzufiigen, zumal histologische Einzelheiten hier nicht 
erértert werden kénnen. Die schokoladenartige Blutfarbe, die Anwesenheit 
reichlicher eiterahnlicher Gerinnsel, der auf der enormen Wucherung eines 
myelovden Gewebes beruhende grofe Milztumor, die entsprechenden Ver- 
anderungen der Leber und anderer Organe sind alle bereits erwihnt worden. 
Die Milz kann zu Tumoren von 3—5 kg Gewicht und itber 30 em Lange an- 
wachsen. Thre Schnittflache ist meist ziemlich lebhaft rot, doch oft auch heller, 
mehr grau-rétlich. Nicht selten findet man in ihr groBe blutige Infarkte in 
der Form umschriebener dunkelroter Herde. Das Knochenmark zeigt eine 
bald mehr rote, bald mehr graurote oder gelbliche (»eiterahnliche«) Farbung 
und zeigt bei der mikroskopischen Untersuchung in reichster Menge alle Formen 
und Arten der myeloiden Zellen. Sehr oft bilden sich in ihm und ebenso 
im Blute nach dem Tode die sog. CHarcorschen Kristalle d. h. diesclben 


Die lymphatische Leukimie. 189 


oktaedrischen Kristalle, wie man sie auch im Auswurf beim Bronchialasthma 
findet. Ihre Bildung hangt wahrscheinlich mit dem Zerfall eosinophiler Zellen 
zusammen. 

Behandlung der myeloiden Leukémie. Die Allgemeinbehandlung ist die- 
selbe, wie bei den schweren Anadmien und bedarf daher keiner nochmaligen 
ausfiihrlicheren Besprechung. Von inneren Mitteln haben die Eisenpraparate 
keinen Einflu8, wahrend Arsen manchmal unzweifelhaft von Nutzen ist. Man 
verordnet es in der friither (S. 183) angegebenen Weise und sieht danach zu- 
weilen erhebliche Besserungen des Alleemeinbefindens, des Blutbildes und 
auch ein Kleinerwerden des Milztumors. 

Bei weitem die wichtigste und interessanteste Therapie der Leukiamie ist 
aber gegenwartig ihre Behandlung mit Réntgenstrahlen. Zuerst rein empirisch 
von amerikanischen Arzten (SENN u. a.) empfohlen, hat diese Behandlungs- 
weise jetzt auch ihre theoretische Grundlage erhalten, seitdem zuerst H. Het- 
NEKE nachgewiesen hat, da die Réntgenstrahlen in geradezu elektiver Weise 
gewisse Zellarten zu zerstéren imstande sind. Ich halte es fiir eine der inter- 
essantesten therapeutischen Beobachtungen, zu sehen, wie grofe leukaimische 
Milztumoren durch eine regelrechte Réntgenbehandlung auf die Halfte und 
noch weit mehr verkleinert werden kénnen, wie die Leukozytenzahlen im Blut 
oft schon nach wenigen Wochen von 250000 auf 30000 und noch niedrigere 
Zahlen zuriickgehen und wie — was praktisch die Hauptsache ist — dabei 
auch das Allgemeinbefinden und der Kraftezustand der Patienten sich er- 
heblich bessern. Freilich ist hervorzuheben, da die Besserungen meist nur 
voriibergehende sind und da wirkliche Heilungen der Leukamie noch nie 
erzielt sind. Immerhin kenne ich selbst einige Fille, wo schwere Erkrankungen 
so weit gebessert wurden, daf die betreffenden Patienten trotz der noch fort- 
bestehenden geringen objektiven Veranderungen doch schon mehrere Jahre 
lang wieder eine ziemlich schwere Arbeit verrichten kénnen. Jedenfalls ist 
also mindestens ein Versuch mit der Réntgenbehandlung in jedem Fall von 
Leukimie dringend geboten. Die Behandlung muB aber von erfahrenen 
Réntgenologen ausgefiihrt werden, unter steter Kontrolle des Blutbefundes. 
Gewohnlich bestrahlt man die Milz und abwechselnd auch einzelne Réhren- 
knochen alle 1—2 Tage ca. 10—15 Minuten lang oder noch langer. Nach 
etwa 20 Bestrahlungen la8t man eine Pause in der Behandlung eintreten, 
um die Bestrahlungen in gewissen Zeitabschnitten wieder von neuem aut- 
zunehmen. 

Die Eastirpation des Milztumors bei der Leukimie ist m. E. als gefahr- 
lich und nutzlos zu verwerfen. Giinstige symptomatische Erfolge sollen 
manchmal durch Sauerstoff-Inhalationen erzielt worden sein. 


2. Die lymphatische Leukémie (Lymphamie). 


Wahrend die myelogene Leukimie durch eine Erkrankung des myeloiden 
Gewebes und eine dadurch bedingte Vermehrung der myeloiden Zellen im 
Blute charakterisiert ist, beruht die lymphatische Leukamie auf einer Hyper- 
plasie des lymphatischen Gewebes mit einer entsprechenden Zunahme der 
lymphoiden Zellen (Lymphozyten) des Blutes. Demgemil zeigen vor allem 
die Lymphdriisen eine betrachtliche Hyperplasie. Am Halse, in den Achsel- 
héhlen, in den Inguinalgegenden vergréBern sie sich zu umfangreichen Ge- 
schwiilsten, und dieselbe Schwellung zeigen oft auch die inneren Lymphdriisen 
sowie die sonstigen lymphatischen Organe (Tonsillen, Schleimhautfollikel 
u. a.). Die Vergré8erung der bronchialen und retrobronchialen Driisen ist 
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teils durch auftretende abnorme Diampfungen, vor allem aber durch die 
Réntgendurchleuchtung sicher nachweisbar. Fast immer ist auch die Milz 
(die »Lymphdriise des Blutes«) deutlich vergréert, wenn auch so erheb- 
liche Milztumoren, wie bei der myeloiden Leukémie, nur ausnahmsweise 
vorkommen. Doch sah ich einen Fall von ausgesprochener lymphatischer 
Leukimie, bei dem nur ein groBer Milztumor, aber fast gar keine Lymph- 
driisenschwellungen nachweisbar waren. Auch in fast allen anderen Or- 
ganen (Leber, Haut, Knochenmark usw.) kommt es zu lymphoiden Wuche- 
rungen, so daS man in der Tat die lymphatische Leukaémie als Systemer- 
krankung des gesamten lymphatischen Gewebes im Kérper bezeichnen kann. 
Histologisch stellt sich die Neubildung allenthalben als diffuse Lymphozyten- 
Wucherung dar. Die feinere Struktur der Lymphdriisen und der Milz ist 
dadurch véllig verwischt. Nicht selten greift die Wucherung tumorartig 
auf die Kapsel der Lymphdriisen und ihre Umgebung iiber. 

Ursdchliche Momente fiir das Auf- 
treten der Krankheit sind fast nie- 
mals nachweisbar. Das Leiden ent- 
wickelt sich bei Kindern und Er- 
wachsenen, zuweilen nochim héheren 
Alter. Gewoéhnlich sind die auffallen- 
den Anschwellungen der auferen 
Lymphdriisen dasjenige Symptom, 
das die Kranken zum Arzt fiihrt. 
AuBerdem bestehen oft deutliche An- 
zeichen von Andmie und allgemeiner 
Schwiche. Die Diagnose kann nur 
auf Grund der mikroskopischen Blut- 
untersuchung gestellt werden. Hier- 
bei zeigt sich sofort die erhebliche 
Vermehrung der weifSen Zellen und 


2) 
Fig. 16. zwar der Lymphozyten (s. Fig. 16 und 
Lymphatische Leukiimie. Vermehrung der Tafel Ill, Fig. 3), deren Zahl in Kubik- 
Laren NN aes ae millimeter 200000 und mehr betragen 


; : kann. Zum gréBten Teil sind es die 
gewohnlichen kleinen Lymphozyten, doch kommen auch erheblich gré8ere 
und sonstige atypische Zellen, sowie auch sog. Lymphozytenschatten 
(Tafel III, Hig. 3f) vor. Die gewohnlichen Polynukleiren sind in der Regel 
nicht vermehrt. Abnorme myeloide Zellen fehlen. Die roten Blutkérperchen 
kénnen langere Zeit in annahernd normaler Zahl und Qualitét vorhanden 
sein. Bei langerer Dauer der Krankheit macht sich aber meist eine aus- 
gesprochene Andmie mit den entsprechenden Blutveranderungen geltend. 

Der Verlauf der meisten Fiille ist ein sehr chronischer. Auer den schon 
erwahnten klinischen Erscheinungen sind noch zu erwihnen: die nicht seltenen 
Veranderungen der Haut (Prurigo-ahnliche Erkrankungen u. a.), Albuminurie 
Retinitis, begleitende Ohraffektionen und vor allem die Neigune vA Blutungen 
(Nasenbluten u.a.). Besonders hervortretend ist aber die himorrhagische 
Diathese in jenen Fallen, die man ihres raschen Verlaufes wegen als akute 
lymphatische Leukdmie bezeichnet. Diese Faille beginnen wie eine akute In- 
_ fektionskrankheit mit fveberhaften Allgemeinsymptomen, zu denen sich meist 
bald die Zeichen der hdmorrhagischen Diathese (Nasenbluten, Zahnfleisch- 
blutungen, hémorrhagische Angina, Netzhautblutungen) und dann multiple 
Lymphdriisenschwellungen und Mileschwellung hinzugesellen. Die Kranken 
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bekommen ein fahles, blasses Aussehen, bekommen heftige Kopfschmerzen, 
das Fieber kann in unregelmaBigen Steigerungen bis zu 40° und mehr betragen. 
Die Diagnose ergibt sich erst aus der Untersuchung des Blutes, die eine anfangs 
geringe, rasch aber zunehmende Vermehrung der Lymphozyten ergibt. -Han- 
delt es sich um typische kleinzellige Lymphozyten, so ist die Beurteilung 
nicht schwierig. Enthalt das Blut aber griBtenteils sog. groBe Lymphozyten 
mit abweichenden Formen, so kann die Diagnose, ob es sich um lymphoide 
oder myeloide Zellen handelt, Schwierigkeiten machen. Bei echter Lymphimie 
treten die Knochenmarkszellen ganz in den Hintergrund. Das Verhalten der 
Erythrozyten entspricht oft dem Bilde bei pernizidser Anadmie. 

Die Prognose dieser akuten Fille ist vollkommen ungiinstig. Unter Er- 
scheinungen, die einer schwersten septischen Infektion gleichen und z. T. auch 
wirklich durch eine sekundare Sepsis bedingt sind, tritt nach wenigen Wochen 
der Tod ein. Therapeutische Versuche (Arsen) sind fast immer erfolglos. — 
Die Natur dieser merkwiirdigen Fille und ihre Beziehungen zu den iibrigen 
Formen der Leukimie sind noch durchaus dunkel. In vieler Hinsicht stellen 
sie sich durchaus wie eine schwere akute Infektionskrankheit dar. Allein die 
scharfe Abgrenzung und Unterscheidung der hierher gezihlten Falle ist noch 
ganz unsicher. — ; 

Bei den chronischen Lymphdmien ist die Behandlung erheblich aussichts- 
reicher, als bei den akuten. Durch Arsen und namentlich durch eine regel- 
recht ausgefiihrte Réntgenbehandlung (s. 0.) der Lymphdriisen und des Milz- 
tumors kénnen wenigstens voriibergehend recht erfreuliche Besserungen er- 
zielt werden. 

In naher Beziehung zur akuten Lymphamie steht eine eigentiimliche 
seltene Erkrankung, das Chlorom, so genannt von der griinen Farbung der 
lymphatischen Tumoren, die sich meist in ziemlich akuter Weise in den Driisen, 
in der Milz, Leber u. a., vor allem aber in ziemlich charakteristischer Weise 
am Periost (subperiostal) des Schadels, der Wirbelsaule, der Rippen und 
anderer Knochen finden. Das schwere, oft fieberhafte Allgemeinbefinden, die 
Animie, die Neigung zu Blutungen und insbesondere die meist ausge- 
sprochene lymphamische Blutbeschaffenheit beweisen die nahe Verwandt- 
schaft des Chloroms mit der lymphatischen Leukamie. 


Fiinftes Kapitel. 


Die pseudoleukiimischen Erkrankungen. 


(Lymphatische und Vienale Pseudoleukdmie. Adenie. Lymphademe. Malignes 
Lymphom. Hodgkinsche Krankheit. Bantische Krankhett.) 


Mit dem Namen der »Pseudoleukémien« hat Connuerm eine Reihe von 
Krankheitsformen zusammengefaBt, bei denen scheinbar dieselben anato- 
mischen Organveranderungen wie bei der echten Leukimie auftreten, wahrend 
das Blut zwar meist eine Abnahme der roten Blutkérperchen, aber gar keine 
oder wenigstens keine erhebliche Zunahme der weiSen Blutzellen zeigt. Uber 
die nahere Natur dieser Erkrankungen ist wenig Sicheres bekannt und. es 
kann keinem Zweifel unterliegen, daB als »Pseudoleukimie« recht verschieden- 
artige Krankheitsprozesse zusammengeworfen sind. Erst eime genaue Be- 
arbeitung zahlreicher Einzelfalle wird es erméglichen, Ordnung und System 
in die Mannigfaltigkeit der klinischen Krankheitsformen zu bringen. inst- 
weilen miissen wir uns damit begniigen, die klinischen Symptomenbilder, 
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wie sie uns in der Praxis gegeniibertreten, nach ihrem Verlauf und ihren Er- 
scheinungen zu beschreiben, sowie die wichtigsten allgemeinen Gesichtspunkte 
hervorzuheben, nach denen man etwas Ordnung in die bisherige Verwirrung 
zu bringen gesucht hat. 

1. Die Hodgkinsche Krankheit oder die lymphatische Pseudoleukamie ist 
weitaus die hiufigste hier in Betracht kommende Krankheitsform. Sie wurde 
zuerst 1832 von HopaKin in England beschrieben und wird daher noch jetzt 
hiufig als Hopexinsche Krankheit bezeichnet. In Deutschland wurde diese 
Krankheit zuerst durch WunpErticu genauer bekannt, der sie 1858 als »pro- 
gressive multiple Lymphdriisenhypertrophie« beschrieb, wahrend BitiRoTH sie 
spiter als multiples »malignes Lymphom« bezeichnete. ‘TROUSSEAU In Frank- 
reich gab ihr den Namen »Ademe«. 

Die lymphatische Pseudoleuk&émie ist charakterisiert durch das Auf- 
treten von chronischen multiplen Lymphdriisenschwellungen, verbunden mit 
einer langsam zunehmenden allgemeinen Andmie und Kacheaie, aber ohne 
lymphimischen Blutbefund. 

Die Krankheit tritt vorzugsweise im jugendlichen und mittleren Lebens- 
alter auf. Beim mannlichen Geschlecht ist sie entschieden etwas haufiger 
als beim weiblichen. Besondere Krankheitsursachen lassen sich fast niemals 
nachweisen. In einzelnen Fallen scheint sich das Leiden im AnschluS an 
andere vorhergehende Erkrankungen (Ohreiterungen, akute Infektions- 
krankheiten) zu entwickeln. Das ‘erste bemerkbare Krankheitssymptom 
ist gewohnlich das Auftreten von schmerzlosen Anschwellungen der Lymph- 
driisen am Halse, am Kieferwinkel, am Nacken u. a. Langsam vergréBern 
sich die Driisen und schlieBlich kénnen sie bis zu groBen entstellenden Tumoren 
anwachsen. Die einzelnen Lymphdriisenknoten sind meist gut gegen ein- 
ander und gegen die dariiber hinziehende Haut verschieblich. Sie sind 
nicht schmerzhaft und zeigen keine Neigung zur Erweichung, kénnen jedoch 
zuweilen spontan sich nicht unerheblich verkleinern. Unterdessen sind ge- 
wohnlich auch an anderen Kérperstellen Lymphdriisentumoren aufgetreten: 
in den Achselhéhlen, Inguinalfalten u. a. In vielen Fallen erkranken auch 
die inneren Lymphdriisen und lymphatischen Apparate. Die Tonsillen sind 
nach meinen Erfahrungen selten beteiligt, sehr hiufig dagegen die mediasti- 
nalen, bronchialen und retrobronchialen Lymphdriisen. Wahrend die Erkran- 
kung dieser Driisen bisher nur selten durch die Perkussion oder durch sekun- 
dare Kompressionserscheinungen (s. u.) erkannt werden konnte, besitzen wir 
jetzt in der Rontgendurchleuchtung des Brustkorbes ein ungemein wichtiges 
und wertvolles Hilfsmittel zur Erkennung dieser Zustinde. Aber auch die 
mesenterialen und retroperitonealen Lymphdriisen erkranken nicht selten, 
wenn sie auch nur ausnahmsweise als nachweisbare Tumoren fiihlbar werden. 
Bei den Sektionen findet man zuweilen auch héchst eigentiimliche lympha- 
tische Neubildungen in der Leber, im Darm, in den Nieren u. a. In den 
meisten Fallen ist auch die Milz deutlich geschwollen, obwohl die Milztumoren 
niemals solche Dimensionen annehmen, wie bei der echten Leukimie oder bei 
der sogenannten Banrischen Krankheit (s. u.). In der Regel ist aber die Milz 
deutlich maBig vergroRert zu fithlen. Zuweilen zeigen die Milztumoren eine 
héckerige Beschaffenheit. Auch die Leber ist haufig vergréBert. 

Alle diese Lymphdriisenschwellungen kénnen lange Zeit bestehen, ohne 
erhebliche Symptome zu machen. Schmerzhaft sind die pseudoleukamischen 
Lymphome fast niemals. Dagegen kénnen unter Umstanden recht erheb- 
liche Druckwirkungen auf die benachbarten Organe entstehen, so insbesondere 
Atemnot durch Druck auf die Trachea und einzelne Bronchien, Schling- 
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beschwerden, Odeme durch Druck auf die Venen, Ascites, Ikterus u. a. Bei 
starkerer Schwellung der intrathorakalen Lymphdriisen treten die duferen 
Hautvenen am Brustkorb meist deutlich sichtbar hervor. Mit der Zunahme 
der Driisenschwellungen entwickelt sich meist eine ausgesprochene allge- 
meine kérperliche Schwdche und Andmie. Die Frage, ob es sich um eine 
lymphatische Leukaimie oder Pseudoleuk&émie handelt, kann natiirlich nur 
durch eine genaue Blutuntersuchwng entschieden werden. Bei der Pseudo- 
leukaémie findet man oft (nicht immer) zunichst eine mehr oder weniger stark 
ausgesprochene Oligozythimie (etwa 2!/.—3 Millionen rote Blutkérperchen 
im Kubikmillimeter), dabei keine Vermehrung der Lymphozyten, deren Zahl 
sogar meist auffallend gering ist, keine Myelozyten, wohl aber nicht selten — 
namentlich wahrend der Fieberperioden (s, u.) — eine einfache Leukozytose. 
Die Leukozytose kann sogar ziemlich betrachtlich sein, so da& bis zu 
50000 polymorphkernige neutrophile Leukozyten im Kubikmillimeter ge- 
zahlt werden. Manchmal ist eine leichte Eosinophilie vorhanden. 

Von den sonstigen Symptomen verdient namentlich das Verhalten der 
Korpertemperatur Beriicksichtigung. Bei genauen Messungen findet man 
recht haufig leichte Temperaturerhéhungen. In nicht seltenen Fallen treten 
kiirzere oder langere (etwa 2—3 Wochen anhaltende) Perioden mit hdheren 
Steigerungen von etwa 39—40° auf, die dann wieder von Perioden mit fast 
normaler Eigenwarme unterbrochen werden. Solche Beobachtungen sind 
zuerst von Pret und von Epstein unter.dem Namen des »chronischen Riick- 
fallfiebers« beschrieben worden. Da in diesen Fallen zuweilen nur die inneren 
Driisen geschwolien waren, so konnte das Krankheitsbild zu Lebzeiten der 
Patienten schwer gedeutet werden. Ich habe aber wiederholt dieselben 
Fieberanfille auch bei der gewéhnlichen Form der Pseudoleukamie beobachtet. 
Zuweilen verbinden sich die Fiebersteigerungen mit heftigen Schmerzen im 
Leibe (akute Zunahme der Driisenschwellungen?). Auch anhaltendes remit- 
tierendes oder intermittierendes Fieber kommt vor. Der Puls ist meist be- 
schleunigt. Am Herzen hért man gelegentlich animische Geraéusche. In 
einzelnen Fallen entwickelt sich eine hdmorrhagische Diathese. Verhaltnis- 
maBig haufig beobachtete ich prurigindse. Hauterkrankungen, d. h. die Ent- 
wicklung kleiner stark juckender Knétchen (Lymphome?) in der Haut des 
Rumpfes und der Extremitiiten. Der Harn zeigt meist keine besonderen 
Verainderungen. Doch beobachtete ich einige Male anhaltende Albwminurve. 
Die Euriicusche Diazoreaktion fallt meist positiv aus. 

Die Krankheit verliuft zuweilen in verhiltnismaSig rascher Weise, so 
daB sie nur wenige Monate dauert, wahrend in anderen Fallen die Dauer 
mehrere Jahre betragt. Zeiten rascheren Fortschreitens des Leidens wechseln 
mit Zeiten scheinbaren Stillstandes. Wirkliche Heilungen sind selten (s. u.), 
so daB die Prognose im allgemeinen ungiinstig zu stellen ist. Immerhin kénnen 
erhebliche Besserungen eintreten. Der Tod tritt entweder infolge der zu- 
nehmenden allgemeinen Schwache und Andmie ein, durch Blutungen, durch 
Kompressionserscheinungen (Dyspnoé, Hydrothorax) oder durch zufallige 
Komplikationen. i 

Die pathologische Anatomie (KunpRAT, STERNBERG, Rippert, K. ZIEGLER 
u. a.) hat unsere Kenntnisse iiber das Wesen der pseudoleuk&mischen Er- 
krankungen wenigstens insofern erheblich vermehrt, als sie die notwendige 
Trennung der lymphatischen Pseudoleukémie in vorliutig wenigstens zwer Haupt- 
gruppen erwiesen hat. In einer Reihe von Fallen besteht der anatomische 
Proze8 in den Lymphdriisen ausschlieSlich in einer wirklichen Lymphozyten- 
wucherung, wihrend es sich in einer zweiten Reihe von F allen in den Lymph- 


STRUMPELL, Spez. Path. u. Therapie. 19, Aufl. II. Band. ale 


194 Konstitutionskrankheiten. 


driisen um entziindliche Granulationsgeschwiilste handelt, in denen alle még- 
lichen Zellformen (Rundzellen, polymorphkernige Leukozyten, Riesenzellen, 
epitheloide Zellen u. a.) auftreten. Zu der ersten Form gehéren die »echten« 
Pseudoleukdmien, chronische Erkrankungen des gesamten lymphatischen 
Apparates, bei dem es aber aus unbekannten Ursachen zu keiner Lymphamie 
kommt, obwohl eine relative Lymphozytose oft genug nachweisbar ist. Das 
waren also Falle, die ihrem Wesen nach zur Lymphamie (lymphatischen 
Leukimie) gehéren. Die Blutuntersuchung ergibt eine deutliche absolute 
oder wenigstens relative Vermehrung der Lymphozyten im Blute, ferner nicht 
selten atypische groBe Lymphozyten. Derartige Falle kénnen zuweilen in 
echte lymphatische Leukémien iibergehen. Von dieser lymphatischen 
Pseudoleukimie grundsatzlich zu trennen ist die oben naher geschilderte 
Hopexinsche Krankheit. Das sind die mit zeitweiligen Fieberzustaénden ver- 
bundenen Fiille, bei denen die Blutuntersuchung eine Abnahme der Lympho- 
zyten (als Ausdruck der Schidigung des lymphatischen Apparates), dabei 
aber nicht selten eine Leukozytose ergibt. Die atiologische Stellung dieser 
Erkrankungsform ist noch ganz zweifelhaft. SrerNBeRG wollte sie als be- 
sondere Form der Lymphdriisentuberkulose auffassen, da er haufig Tuberkel- 
bazillen in den Driisenknoten nachweisen konnte. Neuerdings haben auch 
FRANKEL und Mucu bei der Hopcxischen Krankheit tuberkelbazillenahnliche 
Stabchen in den Driisen gefunden. Wahrscheinlich kommt aber allen diesen 
Befunden nur eine sekundare Bedeutung zu. Dab die Hopexinsche Krank- 
heit eine besondere Infektionskrankheit ist (K. ZreGLerR), kann als sehr wahr- 
scheinlich angenommen werden. Ihr Erreger ist aber z. Z. noch unbekannt. 

Grundsatzlich von der Hopcxrschen Krankheit zu trennen ist auch 
das maligne Lymphosarkom (KunpRat), welches eine értliche Geschwulst- 
form mit schrankenlosem Ubergreifen auf die Nachbarschaft und regiondren 
Metastasen darstellt. 

Zur Behandlung der Hopexinschen Krankheit und der lymphatischen Pseudo- 
leukdmee stehen uns zwei wenigstens in vielen Fallen wirksame Mittel zu 
Gebote: die Arsenprdparate und die Réntgenstrahlen. Die Arsenbehandlung 
geschieht in derselben Weise, wie wir es bei der Animie (s. 0. S. 183) be- 
sprochen haben. Man gibt das Arsen innerlich in Form von Sol. Fowleri 
oder von Pillen, oder man macht subkutane Injektionen mit Kakodyl oder 
Atoxyl. Die Réntgentherapie besteht in der Bestrahlung der Lymphdriisen- 
tumoren mit Réntgenstrahlen. Die Bestrahlung geschieht tiglich etwa 
10—15 Minuten lang. Nach 20—25 Bestrahlungen l48t man eine Pause ein- 
treten, waihrend welcher man Arsen geben kann. Die Behandlung muB éfters 
wiederholt werden. Die Erfolge sind nicht in allen Fallen die gleichen. Zu- 
weilen beobachtet man ein ganz auffallendes Zuriickgehen der Lymphdriisen- 
schwellungen (auch an den Bronchialdriisen!) mit gleichzeitiger Besserung 
des Allgemeinbefindens. In anderen Fallen ist der Erfolg gering. Im all- 
gemeinen scheinen die Erfolge des Arsens und der Réntgenbestrahlungen bei 
den lymphomatésen Erkrankungen erheblich besser zu sein, als bei den Gra- 
nulomen. Jedenfalls muB8 aber der Versuch einer Réntgenbehandlung in 
allen Fallen gemacht werden. Technische Einzelheiten mu8 man aus den 
Spezialschriften entnehmen. 

_ Auberdem ist natiirlich auf die Allgemeinbehandlung groBe Sorgfalt zu 
richten. Kraftige Ernahrung, Landaufenthalt, Solbader, kohlensaure 
Bader u. dgl. kommen vor allem in Betracht. Au8ere drtliche Mittel haben 
wenig Einflu$. Doch kann man einen Versuch mit Einreibungen von Schmier- 
seife, Jothionsalbe u. dgl. machen. 
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Kine operative Entfernung der Lymphdriisentumoren kann hochstens 
im ersten Beginn értlicher Erkrankungen versucht werden. In allen fort- 
geschrittenen Fallen soll man von einer chirurgischen Behandlung absehen, 
da man nach operativen Eingriffen wiederholt eine Verschlimmerung des 
Zustandes beobachtet hat. 

2. Die lienale Pseudoleukimie. Bantische Krankheit. Wahrend die 
lymphatische Pseudoleukimie wenigstens in einem Teile der dazu gerech- 
neten Fille ein sicher einheitliches Krankheitsbild darstellt, dessen Ab- 
grenzung von gewissen anderen Formen multipler Lymphombildungen 
(Tuberkulose, Syphilis, Lymphosarkom), wie soeben erwihnt, nur in ein- 
zelnen Fallen Schwierigkeit macht, so ist eine genaue Definition und Ab- 
grenzung der zu der Gruppe der »>lienalen Pseudoleukimie« gehérigen 
Krankheitsfalle zurzeit noch véllig unméglich. Weder in klinischer, noch in 
pathologisch-anatomischer, geschweige denn in Atiologischer Hinsicht kann 
man fest umgrenzte Krankheitsbilder aufstellen. Wir miissen uns einst- 
weilen mit der Erfahrungstatsache begniigen, daB es eigentiimliche chronische, 
durch Milzvergré8erung und hiiufig gleichzeitig durch LebervergréBerung 
charakterisierte Krankheitszustinde gibt, bei denen das Blut zwar ver- 
schiedenartige animische Verainderungen zeigen kann, aber jedenfalls keine 
leukémische Beschaffenheit darbietet. Einige Fille von »lienaler Pseudo- 
leuka&mie« stellen sich iibrigens bei der Sektion auch als wahrscheinlich zur 
»lymphatischen Pseudoleukimie« gehérig -heraus: es fehlt zwar die Schwellung 
der auSeren Lymphdriisen, aber die mesenterialen Driisen sind vergréBert 
und die Leberverainderungen entsprechen ganz den Veranderungen bei der 
gewohnlichen Pseudoleukamie. 

_ Endlich ist hier die sogenannte Bantische Krankheit zu erwihnen. Bantt 
beschrieb unter dem Namen »Splenomegalie mit Lebercirrhose« eigentiimliche 
Krankheitsfalle, die charakterisiert sind durch das Auftreten eines primaren 
chronischen Milztumors, verbunden mit einer gewissen Kachexie und Andmie. 
Erst spater entwickelt sich der Lebertumor, der allmahlich in Lebercirrhose 
mit Ascites usw. iibergeht. Banrt faBte die Lebererkrankung als eine Folge 
der Einwirkung von giftigen Stoffen auf, die in der kranken Milz gebildet 
und der Leber durch,die Pfortader zugefiihrt werden. Er stiitzte diese Ansicht 
teils durch den Befund auffallender atheromatéser Veranderungen in der 
Vena lienalis, teils durch die interessante Beobachtung, dai die Hxsturpation 
der Milz in manchen dieser Falle Heilung brachte! Diese Banrischen Mit- 
teilungen haben sicher vielfach anregend gewirkt, aber von einem abschlieBen- 

den Urteil ist noch keine Rede. 


ANHANG. 
Polyglobulie (Polycythamie) mit Milztumor. 


Anhangsweise sei hier auch noch eines eigenartigen Krankheitszustandes 
gedacht, den zuerst franzésische Autoren (Vaquez, RENDU und Wrpat) 
beschrieben haben, der aber auch in Deutschland schon in einer ganzen Reihe 
von Fallen beobachtet ist (Oster, Tink, Wervrraup u. a.). Es handelt 
sich meist um erwachsene Manner, die iiber Kopfschmerzen, Kongestionen, 
Schwindel, Atemnot, Erbrechen, allgemeine Schwache u. dgl. klagen. Bei 
der Untersuchung fallt zunichst das cyanotische Aussehen der Kranken auf, 
ohne daB am Herzen oder an den Lungen eine Verinderung besteht. Be- 
sonders auffallend ist die blauliche Verfarbung der Lippenschleimhaut, der 
Zunge, der Nagel u. a. Der Puls ist in manchen (aber nicht in allen) Fallen 
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auffallend gespannt. Die Messung des arteriellen Drucks zeigt dann erhéhte 
Werte. Die Untersuchung des Blutes ergibt eine ungemein starke Vermehrung 
der roten Blutkérperchen, so daB man etwa 7—8 oder gar 10 Millionen und 
mehr Erythrozyten im Kubikmillimeter findet. Der Hémoglobingehalt des 
Blutes ist zwar absolut erhéht, aber relativ im Verhaltnis zur Blutkdrper- 
chenzahl eher vermindert. Die Lewkozyten sind an Zahl annahernd normal 
oder etwas vermehrt. Die Milz ist meist deutlich vergréBert fihlbar. In 
einzelnen Fallen bilden sich sogar groBe, knotige, harte Milztumoren. Zu- 
weilen besteht Albuminurie. Einmal beobachtete ich anhaltende Schmerzen 
in einem Bein, verbunden mit Fehlen des Pulses in der Femoralis und den 
peripherischen Beinarterien. Auffallend ist die Neigung zu Blutungen (Zahn- 
fleisch, Nasenbluten, Himorrhoiden u.a.). Auch Gehirnblutungen sind wieder- 
holt beobachtet worden, namentlich in Fallen, die mit gesteigertem arteriellen 
Druck einhergehen. In solchen Fiillen tritt auch Herzhypertrophie ein 
und schlieBlich kann sich das volle Bild des dekompensierten Herzfehlers 
entwickeln (allgemeiner Hydrops, Stauungsharn usw.). — Das eigentliche 
Wesen dieses merkwiirdigen Krankheitszustandes — gewissermafen die 
neuere wissenschaftliche Formulierung des alten Krankheitsbegriffes der 
Plethora — ist noch nicht aufgeklirt. Doch sprechen manche Befunde fiir 
eine abnorme vermehrte blutbildende Tiatigkeit des Knochenmarkes, so vor 
allem das fast konstante Vorkommen kernhaltiger roter Blutkérperchen im 
Blute und die, wie erwahnt, nicht selten gleichzeitig bestehende mabige 
Leukozytose. — In therapeutischer Hinsicht sah man von 6fter wiederholten 
kleinen Aderlissen zuweilen guten Erfolg. Réntgenbestrahlung der Milz hat 
keinen wesentlichen Nutzen. Die Behandlung mu8 sich daher meist auf 
allgemeine diatetische MaSnahmen beschranken (Schonung, Bader u. dgl.). 


Sechstes Kapitel. 
Die Hiimoglobiniimie und Hiimoglobinurie. 


Begriffsbestimmung und allgemeine Atiologie. Wenn im Blute eine durch 
irgendwelche Ursachen bewirkte Auflésung von roten Blutkérperchen statt- 
findet, so wirddasim Serum geliste Himoglobin durch die Nieren ausgeschieden, 
so daB also die Hamoglobindmie, d. h. die Anwesenheit von frei geléstem 
Himoglobin im Blute, eine Hamoglobinurie, d. h. einen Gehalt des Harns 
an Hamoglobin zur Folge hat. Die Ursachen der Hamoglobinamie und der 
im Anschlu8 daran entstehenden Hamoglobinurie sind sehr mannigfaltig. 
Zunichst kennt man jetzt bereits eine ganze Reihe von Giften (chlorsaures 
Kali nach Marcuanp, Pyrogallussaiure und Naphthol nach Netsser, Schwefel- 
siure, Glyzerin, Toluylendiamin u. v. a.), welche, in geniigender Menge ins 
Blut gebracht, auf die roten Blutkérperchen zerstérend emwirken und dadurch 
eine Hiamoglobinurie hervorrufen. Auch destilliertes Wasser ist in diesem 
Sinne ein Gift fiir die roten Blutkérperchen. Von praktischem Interesse 
und daher hier erwaihnenswert ist die zuerst von Bosrrém gefundene Tat- 
sache, da die frischen Lorcheln oder Morcheln (Helvella esculenta) ein Gift 
enthalten, welches beim Genuf der Morcheln eine intensive Himoglobinurie 
und unter sonstigen schweren Erscheinungen (Ikterus, Delirien, Sopor 
tetanische Krimpfe) sogar den Tod herbeifiihren kann. Dieses Lorchelgift ist 
aber so fliichtiger Natur und in heiBem Wasser so leicht léslich, daB die vor 
dem Genusse mit heiSem Wasser abgebriihten und gekochten, ebenso auch die 
getrockneten Lorcheln vollkommen unschidlich sind. 
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Wie chemische Gifte, sokdnnen zweitens auch infektidse Schddlichkeiten, wahr- 
scheinlich ebenfalls infolge von im Kérper entstehenden Giftstoffen, eine Himo- 
globinurie bewirken. So hat man z. B. im Verlaufe eines schweren Scharlachs, 
eines schweren Abdominaltyphus und ahnlicher Krankheiten Hamoglobinurie 
beobachtet. Die etwaige Beziehung der Malaria und namentlich diejenige 
der Syphilis zur paroxysmalen Himoglobinurie wird unten erwihnt werden. 

Kine dritte Entstehungsweise der Himoglobiniimie ist auch nicht ohne 
praktische Bedeutung. Wird Blut einer Tierspezies einem Tiere anderer 
Spezies cingespritzt, so entsteht fast ausnahmslos ebenfalls eine Himoglobinurie 
und zwar, weil nicht nur die fremden Blutkérperchen sich auflésen, sondern 
weil auch das fremde Blutserum auf die Blutkérperchen desjenigen Tieres, 
welchem das Blut injiziert wird, giftig, d. h. zerstérend und auflésend ein- 
wirkt. Diese Transfusionshimoglobinurie (PREvost und Dumas, Ponrtck, 
LaNpors u. a.) ist leider auch beim Menschen beobachtet worden, zu der 
Zeit, als die Lammbluttransfusionen ihre ephemere Beriihmtheit erlangt hatten. 
Als praktische Folgerung ergibt sich demnach, daB jede Infusion ins Blut 
nur mit einer unschadlichen Salzlésung oder mit gleichartigem Blute vor- 
genommen werden darf. 

Eine vierte, praktisch sehr wichtige Ursache von Hamoglobinémie ist 
der Hinjlub ungewohnlich hoher oder niedriger Temperaturen aut das Blut. 
Bei ausgedehnten Verbrennungen tritt eine Himoglobinimie auf, weil die 
Blutkérperchen der peripherischen GefaBbezirke, auf welche die Hitze ein- 
gewirkt hat, zerstért sind. DaS aber auch die Kéilte ahnliche Folgen her- 
vorrufen kann, zeigen namentlich die Falle von sogenannter paroxysmaler 
- Hadmoglobinurie beim Menschen (Wickuam Leae, Licutnem, Murat, 
KUssNER u. a.). 

Pathologie und klinische Symptome der Hamoglobinurie, insbesondere 
der paroxysmalen Form derselben. Wihrend bei den meisten der soeben 
erwihnten Entstehungsweisen die Hiamoglobinurie als Folgeerscheinung 
einer bekannten oder leicht nachweisbaren Ursache auftritt, gibt es auch 
eine Form der Himoglobinurie, die bei sonst gesunden Menschen anfallsweise 
vorkommt und ein sehr charakteristisches Krankheitsbild darbietet. Sie 
ist zwar nicht sehr hiufig, in ihren Einzelheiten aber doch jetzt schon hin- 
langlich bekannt. 

Wie schon angedeutet, tritt die Krankheit in einzelnen Anfdllen aut. 
Sehr oft beginnt ein derartiger Anfall mit haufigem und anhaltendem Gahnen. 
Dazu gesellen sich gewohnlich bald ziehende Schmerzen in den Gledern, 
Kopfschmerzen, Ubelkeit, Erbrechen und ein Kiihlwerden der peripherischen 
Kérperteile, der Hinde, der Nasenspitze u. a. Bald darauf tritt eine meist 
mit einem ziemlich heftigen Schiittelfrost verbundene Temperaturstergerung 
bis 39,09 und hoher ein. Zuweilen bestehen auch heftige Schmerzen in der 
Lebergegend, ein deutlicher Miletwmor entwickelt sich. Dann sinkt die 
Temperatur wieder, es tritt SchwecB ein, die Kranken fiihlen sich noch matt 
und abgeschlagen, erholen sich indessen bald wieder. Fast regelmabig kann 
man an ihnen gegen Ende des Anfalles, welcher im ganzen einige Stunden 
bis einen halben Tag dauert, eine deutliche leichte ikterische Hautfarbung 
nachweisen. Wiederholt hat man auch wihrend des Anfalles den Ausbruch 
einer Urticaria beobachtet. ; . 

Die interessanteste Erscheinung bildet aber die Beschaffenheit des wihrend 
des Anfalles und unmittelbar nach demselben entleerten Harns. Der Harn 
zeigt eine dunkelbraunrote, blutige, in schweren Fallen sogar fast schwarze 
Farbe. Seine Reaktion ist fast stets sauer, nur ausnahmsweise alkalisch, sein 
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spezifisches Gewicht meist ziemlich niedrig (etwa 1008—1012). Kocht man 
den in diinnerer Schicht fast vollkommen klaren Harn, so bildet sich ein zuerst 
eewohnlich auf der Oberfliche der Fliissigkeit schwimmendes, spater aber 
meist zu Boden sinkendes braunes Gerinnsel, welches aus einem durch die 
Zersetzung des Himoglobins beim Kochen gebildeten KiweiSkérper besteht. 
Untersucht man den frischen Harn spektroskopisch, so zeigt das Spektrum 
die fiir das Himoglobin charakteristischen Absorptionsstreifen D und E 
(im Gelb und Grim) oder auch den schmalen Methamoglobinstreifen zwischen 
Cund D. Wiahrend hierdurch also der Himoglobingehalt des Harns unzweifel- 
haft festgestellt wird, zeigt die mikroskopische Untersuchwng desselben, dab 
unzerstérte rote Blutkérperchen im Harn vollstindig fehlen, daB also keine 
»Haimaturie« vorliegt. Dagegen finden sich im Urin oft sehr zahlreiche un- 
durchsichtige rote Kérner von durchaus unregelmabiger Gestalt, welche 
zweifellos Hamoglobinkérner darstellen. Die Korner sind teils frei, teils haften 
sie an den gleichfalls vorhandenen hyalinen, seltener auch epithelialen Zylindern. 
Nicht selten finden sich die Hamoglobinmassen selbst in zylindrischer Form 
zusammengeballt. Auch einzelne Nierenepithelien kommen zuweilen im 
Sediment vor. Diese und die hyalinen Zylinder weisen darauf hin, daB sich 
in den Nieren lei¢chte nephritische Veranderungen infolge des Reizes der 
ausgeschiedenen Hamoglobinmassen einstellen. Daher beobachtet man zu- 
weilen nach dem Aufhéren der Himoglobinurie noch eine nachbleibende 
geringe Albuminurie. Bei leichten Anfallen kann es auch nur zu Albuminurie 
ohne Hamoglobinurie kommen. 

DaB aber auch die paroxysmale Hamoglobinurie nur die notwendige 
Folge einer gleichzeitig bestehenden Hamoglobindmie ist, ergibt sich aus der 
Untersuchung des Blutes wahrend des Anfalles. Wie KitssNER zuerst ge- 
funden hat, ist das Serwm einer Blutprobe, die man dem Patienten wiahrend 
des Anfalles mit einem Schrépfkopf entzieht, von rubinroter Farbe und ent- 
halt unzweifelhaft geléstes Himoglobin. Damit ist der entscheidende Beweis 
geliefert, daB der Zerfall der Blutkérperchen schon innerhalb der Blutbahn 
selbst vor sich geht. Ferner ergibt auch die mikroskopische Untersuchung 
des Blutes wahrend des Anfalles, namentlich unter gewissen giinstigen Be- 
dingungen beim kiinstlich hervorgerufenen Anfall (s. u.), unzweideutige 
Anzeichen dieses Zerfalles. Die roten Blutkérperchen haben wenig Neigung 
zu Geldrollenbildung, sie sind blaB, vielfach unregelma&Big geformt (Poikilo- 
zytose), und insbesondere findet man unregelmaBig geformte Hamoglobin- 
schollen und daneben oft zahlreiche entfdrbte rote Blutkérperchen, sogenannte 
»Schatten« (PONFICK). 

Die Veranlassungsursache der einzelnen Anfalle bei der paroxysmalen 
Hamoglobinurie ist in den meisten Fallen eine Erkéltung. Daher tritt der 
Anfall bei den Patienten meist nur dann ein, wenn sie sich bei schlechtem 
kalten Wetter im Freien aufgehalten haben oder wenn sie von kaltem Regen 
durchnaBt sind. Im Sommer héren die Anfiille bei derartigen Kranken villig 
auf. Trotzdem kénnen sie, wie RosenBacH zuerst durch den Versuch be- 
wiesen hat, auch dann jederzeit kiinstlich hervorgerufen werden, wenn man 
die Haut der Patienten absichtlich einer starken Abkiihlung aussetzt, wenn 
man z. B. die Patienten ein eiskaltes FuSbad nehmen laBt o. del. 
Um zu zeigen, da8 es sich hierbei nur um eine rein ériliche Kaltewirkung 
handelt, haben Eartich und ebenso Boas diesen Versuch in der Weise 
angestellt, daB sie den vermittelst einer elastischen Ligatur abgebundenen 
Finger der Versuchsperson eine Viertelstunde lang in Eiswasser eintauchen 
lieBen. In jeder dem Finger entnommenen Blutprobe konnten dann die 
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oben beschriebenen Verinderungen des Blutes aufs deutlichste nachgewiesen 
werden, wahrend das tibrige Kérperblut fast gar keine Veranderungen darbot. 
Doch ist die Beweiskraft dieses Versuchs neuerdings angezweifelt worden, 
da CuvosteK fand, daB schon die cinfache Stawwng an sich (durch Abbinden 
des Fingers) geniigt, um die Auflésung der roten Blutkérperchen zu bewirken. 
Auch ist die Kalteeinwirkung keineswegs die einzige Veranlassung zum Auf- 
treten der Anfalle. Auch nach kérperlichen Anstrengungen, insbesondere 
nach langerem Gehen, bei Frauen zuweilen zur Zeit der Menses, ferner nach 
geistigen Anstrengungen, Gemiitserregungen u. dgl. hat man Anfalle von 
Hamoglobinurie beobachtet. Vdollig unerklirt ist aber, warum einzelne 
Menschen diese auffallende Empfindlichkeit der roten Blutkérperchen haben, 
wahrend dieselben Einfliisse der Kalte u.dgl. bei den meisten Menschen 
ohne derartige Folgen bleiben. Beachtung verdient in dieser Hinsicht die 
Angabe Murris, da paroxysmale Hamoglobinurie besonders oft bei Per- 
sonen auftritt, die frither einmal syphilitisch infiziert waren. 

Was endlich die Entstehung der sonstigen Symptome des hamoglobin- 
urischen Anfalles (Fieber u. a.) betrifft, so dachte man anfanglich besonders 
an eime Art wrdmischen Zustandes, weil die Harnkanilchen von Hamoglobin- 
kérnern oft so vollgestopft werden, da eine Behinderung der Ausscheidung 
von Harnbestandteilen sehr wohl infolge davon eintreten kénnte. Wahr- 
scheinlich kommt aber ein anderer Umstand noch mehr in Betracht, nimlich 
die toxische Wirkung des durch die Héamoglobinimie sich bildenden Fibrin- 
ferments. Das frei werdende Hamoglobin zerstért auch zahlreiche wei8Be 
Blutkérperchen, wobei Fibrinferment gebildet wird. Von Wichtigkeit ist 
auch der Umstand, da keineswegs die Nieren allein zur Aufnahme der Be- 
standteile der zerstérten und aufgelésten Blutkérperchen dienen. Wie Ponricx 
auf Grund von Experimenten annimmt, kommen hierbei auBerdem, und zwar 
oft sogar noch frither, als die Nieren, auch die Milz und die Leber in Betracht. 
Die Milz nimmt die kérperlichen Fragmente der roten Blutkérperchen auf 
und schwillt infolge hiervon zuweilen nicht unbetrachtlich an. Die Leber 
nimmt einen groBen Teil des gelésten Hamoglobins auf und verwendet ihn 
zur Gallenbildung, -die hierdurch eine Steigerung erfahrt. Durch Gallen- 
stauung und Gallenaufsaugung in der Leber selbst entsteht der [kterus (»hamo- 
hepatogener Ikterus« nach AFANASSIEW). 

Prognose und Therapie. Die Prognose der Hamoglobinurie, welche als 
Teilerscheinung sonstiger Krankheitsprozesse (Vergiftungen, Infektions- 
krankheiten usw.) auftritt, hangt ganz von der Schwere des Grundleidens 
ab. Bei der paroxysmalen Hamoglobinurie scheint der Anfall niemals mit 
einer unmittelbaren Lebensgefahr verbunden zu sein. Die Wiederkehr der 
Anfille kann dadurch vermieden werden, daB der Kranke sich nicht mehr 
den betreffenden Schadlichkeiten aussetzt. Hin sicheres Mittel, die Wider- 
standsfahigkeit der Patienten- gegen die letzteren zu erhéhen, gibt es nicht. 
Nur in denjenigen Fallen, bei welchen Syphilis vorhergegangen war, scheint 
eine Schmierkur die Anfalle dauernd beseitigen zu kénnen. Ebenso ware 
beim Verdacht eines Malariaeinflusses ein Versuch mit Chinin zu machen. 
Doch ist zu bedenken, da8 groBe Chinindosen bei dazu empfanglichen Per- 
sonen auch Hamoglobinurie machen kénnen (vgl. das sogenannte Schwarz- 
wasserfieber in den Tropen). 

Der Anfall selbst bedarf keiner besonderen Behandlung. Der Kranke muB 
sich nur so rasch wie méglich der Einwirkung der Kalte entziehen. Am zweck- 
maBigsten ist Bettruhe und auSerdem reichliche Zufuhr von Getranken, um die 
Ausspiilung der Hamoglobinmassen aus den Nieren nach Méglichkeit zu befordern. 
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Siebentes Kapitel. 


Der Skorbut. 
(Scharbock.) 


Vorbemerkungen. Der Skorbut bildet mit einer Anzahl ahnlicher Affek- 
tionen eine zusammengehérige Gruppe von Krankheitsformen, die man 
als die »hdmorrhagischen Erkrankungen« bezeichnen kann. Die hauptsaich- 
lichste diesen Erkrankungen gemeinsame Eigentiimlichkeit besteht darin, 
daB sich bei ihnen allen neben gewissen sonstigen mehr oder weniger aus- 
gepriigten Symptomen eine ausgesprochene »hdmorrhagische Diathese« des 
Korpers entwickelt, d. h. die Neigung zu dem Auftreten spontaner Blutungen. 
In vielen, namentlich in den meisten leichteren Fallen zeigen sich die Blutungen 
ausschlieBlich oder wenigstens vorzugsweise in der duferen Haut, in anderen 
Fallen treten aber daneben auch noch Blutungen in den tiefer gelegenen 
Teilen (Muskeln, Gelenken) und in den Schleimhauten und serésen Hauten aut. 

Je nach der Art des Auftretens der Blutungen und je nach dem gleich- 
zeitigen Bestehen anderer Symptome hat man die hamorrhagischen Erkran- 
kungen in verschiedene einzelne Krankheiten getrennt und mit einer groben 
Zahl verschiedener Namen belegt (Skorbut, Morbus maculosus, Purpura, 
Peliosis u. a.). Demgegeniiber mu8 aber betont werden, daf man zwar in 
der Tat mehrere Krankheitsformen unterscheiden kann, die ein ziemlich 
gut charakterisiertes Krankheitsbild geben, daB es aber andererseits auch 
alle nur méglichen Ubergangsarten zwischen den einzelnen Formen gibt. 
Im besonderen Falle hiingt es daher nicht selten fast ganz von dem Belieben 
des Arztes ab, welche nahere Bezeichnung er wahlen will. Jedenfalls weisen 
aber diese zahlreichen Ubergangsfalle auf die grofe Verwandtschaft und viel- 
leicht sogar auf die zum Teil bestehende IJdentitét aller vorhin genannten 
Krankheiten hin. Ja, bei genauer Betrachtung findet man ferner, daf 
gewisse andere Erkrankungsformen, die fiir gewéhnlich gar keinen haimor- 
rhagischen Charakter haben, sondern nur durch entziindlich exsudative 
Veranderungen in der Haut gekennzeichnet sind und gewohnlich zu den 
»Hautkrankheiten« im engeren Sinne gerechnet werden, ebenfalls mit den 
hamorrhagischen Erkrankungen nahe verwandt sind. Wir denken hierbei 
vorzugsweise an das Hrythema exsudativum multiforme, welches nicht sehr 
selten eine teilweise ausgepragt haimorrhagische Beschaffenheit zeigt und 
hierdurch in seinem duBeren Bilde den Purpuraerkrankungen sehr ahnlich 
wird.. Bei den letztgenannten Erkrankungsformen tritt aber noch eine 
klinisch weitere Beziehung hervor, namlich zur Polyarthritis rheumatica, 
dem gewohnlichen »akuten Gelenkrheumatismus« (s. d.), Alle »himorrha- 
gischen Erkrankungen« zeichnen sich durch die haufige Mitbeteiligung 
der Gelenke aus, wahrend andererseits die akute Polyarthritis zuweilen 
mit hamorrhagischen Hautaffektionen verbunden ist. 

Eine villige Aufklérung tiber alle diese Beziehungen wird erst gewonnen 
werden, wenn die Ursachen der in Rede stehenden Erkrankungen genau 
bekannt sein werden. Schon jetzt weisen viele Verhaltnisse darauf hin, daB 
es sich hierbei um infektidse Schadlichkeiten handelt (s. u.). Ein sicherer 
Beweis fiir diese Anschauung konnte jedoch bisher noch nicht erbracht werden. 
Doch sprechen freilich verschiedene Beobachtungen schon jetzt dafiir, daB 
sich schlieBlich wahrscheinlich gewisse atiologische Beziehungen zwischen 
den »hamorrhagischen« und den septischen Erkrankungen werden auffinden 
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lassen. Einstweilen sind wir noch vorzugsweise auf den rein klinischen Stand- 
punkt angewiesen. Aber gerade die klinischen Erscheinungen weisen schon 
darauf hin, da eine vollkommen scharfe Trennung der einzelnen himor- 
rhagischen Erkrankungen eine rein kiinstliche wire. In diesem und dem 
folgenden Kapitel werden daher nur einige der hauptsiichlichsten Typen der 
hamorrhagischen Erkrankungen besprochen werden. 

Atiologie des Skorbuts. Der Skorbut tritt sowohl in sporadischer Weise, 
als auch haufiger in epidemischer und endemischer Ausbreitung auf. Nament- 
lich in fritheren Zeiten, wo die auBeren hygienischen Verhiltnisse bei der 
Ansammlung gréBerer Menschenmassen weniger beachtet wurden, kamen 
ungemein ausgebreitete und gefahrliche Skorbutepidemien vor, wie aus zahl- 
reichen Berichten tiber das Auftreten der Krankheit in Armeen, in belagerten 
Stadten, ganz vorzugsweise aber auf Schiffen hervorgeht. Der »Seeskorbut« 
war und ist zum Teil noch jetzt eine der gefitrchtetsten Krankheiten, welcher 
frither oft ganze Schiffsmannschaften zum Opfer gefallen sind. Gegenwirtig 
kommen Skorbutepidemien erheblich seltener und auch nicht mehr oft in 
groBer Ausdehnung vor, am hiufigsten in Strafanstalten und Gefangnissen, 
in Kasernen u. dgl. 

Wenn das erwaihnte Verhalten des Skorbuts nach unseren gegenwartigen 
Anschauungen dringend dazu auffordert, nach einem organisierten Infek- 
tionsstoff als der méglichen Krankheitsursache zu suchen, so wurden frither 
_ fast ausschlieBlich die auBeren Verhaltnisse der Nahrung, der Wohnung, 
des Klimas und ahnlicher Faktoren beschuldigt, die Erkrankung hervor- 
zuruten. Man wird auch in der Tat nicht leugnen kénnen, dai die soeben 
angedeuteten Verhaltnisse auf die Ausbreitung des Skorbuts von wesent- 
lichem Einflusse sind. Daf sie aber nicht die eigentliche Krankheitsursache 
selbst darstellen, geht daraus hervor, da der Skorbut zuweilen zweifellos 
auch dann auftreten kann, wenn keins der fiir unerlablich gehaltenen ursdch- 
lichen Momente in Wirklichkeit zutrifft. Man wird die letzteren somit nur 
fiir pradispomerende Umstinde halten kénnen. 

Besonderes Gewicht ist seit langer Zeit auf gewisse Mdngel der Ernihrung 
gelegt worden, entweder iiberhaupt auf eine schlechte, verdorbene, nicht 
ausreichende Nahrung, oder insbesondere auf das Vorwiegen gewisser Nahrungs- 
mittel, so namentlich des als Schiffskost viel gebrauchten Salzfleisches (Pokel- 
fleisches), oder endlich vorzugsweise auf den Mangel gewisser Nahrungsmuttel, 
und zwar vor allem auf den Mangel an Pflanzenkost, namentlich an frischer 
vegetabilischer Nahrung. Mit einem Aufwand von viel Flei8 und Scharfsinn 
ist die Theorie verteidigt worden, daB der Mangel an Pflanzenkost durch die 
zu geringe Zufuhr an Kalisalzen in den Kérper die Krankheit hervorrufe 
(Garrop). Indessen kann auch diese Ansicht unméglich das Wesentliche 
der Sache treffen, da bei zahlreichen Skorbutepidemien das Fehlen dieses 
Moments, ja zuweilen sogar ein besonderer Reichtum der gebrauchten Nahrung 
an Kaliverbindungen nachgewiesen ist. tight 

Dieselbe zwar pridisponierende, aber nicht entscheidende Rolle, wie die 
Ernahrung, spielen auch die iibrigen fiir atiologisch wichtig gehaltenen Ver- 
haltnisse. Sie sind zwar haufig sowohl bei Epidemien, als auch in sporadischen 
Fallen nachweisbar vorhanden, kénnen aber, wie gesagt, gelegentlich auch 
eanz fehlen. Hierher gehiren wngiinstige feuchte Wohnrdwme, ferner Tem- 
peratureinfliisse (Kilte, Nasse, andererseits auch anhaltende Hitze), tber- 
miBige kérperliche Arbeit u. dgl. 

Geschlecht und Alier haben auf die Skorbuterkrankungen keinen wesent- 
lichen EinfluB. Schwichliche Personen werden scheinbar etwas haufiger 
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befallen, als kriftige. — Die Méglichkeit einer Ubertragung der Erkrankung 
durch Ansteckwng ist zwar wiederholt behauptet worden, aber nicht sicher 
festgestellt. Die unbefangene klinische Erfahrung spricht dafiir, dai die 
Kontagiositét des Skorbuts, wenn iiberhaupt vorhanden, jedenfalls nur sehr 
gering ist. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Der Skorbut beginnt meist nicht 
plitzlich, sondern allmiahlich mit gewissen allgemeinen Krankheitssymptomen. 
Diese bestehen vorzugsweise in einer allgemeinen Mattigkeit und Schwache, 
in einem Gefithl von Druck und Beklemmung auf der Brust, in Herzklopfen, 
zu welchen Erscheinungen sich meist rhewmatische ziehende Schmerzen 1m 
Kreuze und in den Extremitiiten, namentlich in den Beinen, hinzugesellen. 
Die Kranken werden in allen schwereren Fallen bettlagerig, sind gegen Kalte 
sehr empfindlich und leiden oft an einer auffallenden Schlafrigkeit und gei- 
stigen Apathie. 


Nachdem diese noch ziemlich unbestimmten Anfangssymptome einige 
Tage oder sogar noch linger gedauert haben, entwickeln sich gewisse andere 
Krankheitserscheinungen, die fiir den Skorbut vorzugsweise charakteristisch 
sind und die richtige Erkenntnis des Zustandes leicht erméglichen. 


Zunachst gehért hierher das Auftreten spontaner Hamorrhagien, haupt- 
sichlich an den unteren Extremititen. Ein Teil der Blutungen sitzt im der 
Haut und verursacht hier zahlreiche kleinere und gréBere dunkelrote Flecke, 
welche mit besonderer Vorliebe um die Haarfollikel herum ihren Sitz haben. 
AuBerdem, und dies ist eine besondere Eigentiimlichkeit des Skorbuts, treten 
fast immer auch in den tieferen Weichteilen, im subkutanen Bindegewebe, in 
und zwischen den Muskeln, seltener auch im Periost Extravasate auf, welche 
teils als harte und schmerzhafte Anschwellungen der betroffenen Teile fiihlbar 
sind, teils auch durch die bald erfolgende Auflésung und Diffusion des Blut- 
farbstoffes zu sehr charakteristischen Farbeveraénderungen der Haut fiihren. 
Auf dieser entstehen diffuse blduliche, in der Peripherie mehr griimliche oder 
gelbliche, oft zvemlich grofe Flecke, welche ganz wie ausgedehnte traumatische 
Sugillate aussehen. Sie werden selbstverstindlich um so dunkler und 
ausgedehnter, je reichlicher und der Haut naher die subkutane Blutung 
stattgefunden hat. Auch an den oberen Extremitdten und am Rumpfe treten 
zuweilen ahnliche Blutungen auf, doch immerhin seltener und fast nur in 
schwereren Fallen. Im Gesicht und am behaarten Kopfe hat man nur aus- 
nahmsweise die Bildung von Himorrhagien beobachtet. — Erwihnenswert 
ist, daB zuweilen einzelne Hautstellen infolge der Blutung nekrotisch werden 
und sich abstoBen kénnen. Durch den Hinzutritt von Entziindungserregern 
aus der Luft bilden sich dann Ulzerationen (die sogenannten Skorbutgeschwiire), 
welche jedoch fast nur unter ungiinstigen aiuBeren Umstanden eine gefahrliche 
Ausdehnung erreichen kénnen. AuBerdem muB noch bemerkt werden, daB 
namentlich in einzelnen Epidemien neben den Hauthimorrhagien oder anstatt 
derselben auch sonstige Ausschlige in der Haut nicht selten beobachtet sind: 
Erytheme, Quaddelbildungen, Blasenbildungen, zuweilen mit blutigem 
Inhalte (»Pemphigus scorbuticus«), Knétchen, Pusteln u. a. 


In den gewéhnlichen, vereinzelt bei uns vorkommenden Skorbutfallen 
sind Schleimhautblutwngen (abgesehen von der gleich naher zu besprechenden 
Zahnfleischaffektion) und Blutungen aus inneren Organen eine ziemlich groBe 
Seltenheit. In schweren Fallen, wie sie namentlich bei epidemischer Aus- 
breitung der Krankheit unter schlechten hygienischen Verhaltnissen beobachtet 
werden, kommen dagegen die genannten Erscheinungen nicht selten vor. 
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Besonders zu erwahnen sind Anfalle von Nasenbluten, ferner Magenblutungen, 
Darmblutungen, Bronchialblutungen, Nieren- und Nierenbeckenblutungen (Hama- 
turie), Blutungen in den serésen Hauten u. a. 

Neben den Blutungen ist das zweite Hauptsymptom des Skorbuts eine 
eigentiimliche Erkrankung der Mundschleimhaut, insbesondere des Zahn- 
fleisches. Erst durch den Nachweis des gleichzeitigen Vorkommens der skorbu- - 
tischen Haut- bzw. Muskelblutungen mit den skorbutischen Zahnfleisch- 
veranderungen kann in den sporadischen Fillen die Diagnose mit Sicherheit 
gestellt werden. 

Die skorbutische Zahnfleischaffektion tritt gewohnlich schon ziemlich frith- 
zeitig im Krankheitsverlaufe auf, manchmal zu gleicher Zeit mit den Blutungen, 
zuweilen aber auch etwas friiher oder spiter. Das Zahnfleisch nimmt eine 
bldulich-cyanotische Firbung an, schwillt an, wird lockerer und gewulstet, 
schmerzhaft und blutet leicht. Am stirksten bilden sich diese Verinderungen 
gewohnlich an den vorspringenden Stellen des Zahnfleisches zwischen den 
einzelnen Zahnen aus, wahrend sie sich auffallenderweise fast gar nicht an 
den Stellen entwickeln, wo Zahnliicken vorhanden sind. Dementsprechend 
fehlt die skorbutische Zahnfleischaffektion auch fast immer bei zahnlosen 
Kindern und bei Greisen. — In schweren Fallen tritt zu der Schwellung des 
Zahnfleisches eine zunachst oberflachliche, spater zuweilen auch tiefer greifende 
Nekrose desselben hinzu, die zur Bildung unreiner Geschwiirsflachen fiihrt. 
Dann breitet sich der ProzeB nicht selten auch auf die iibrige Mundschleim- 
haut aus, so dab eine diffuse, mit héchst tiblem Geruch verbundene uwlzerése 
Stomatitis entsteht. 

Weniger charakteristisch als die Blutungen und die Zahnfleischaffektion, 
aber doch ebenfalls nicht selten sind noch gewisse Erkrankungen der iibrigen 
Organe und einige Allgemeinerschernungen. Unter den letzteren ist vorzugs- 
weise die Skorbutandmie hervorzuheben. Wenn diese zum Teil auf 
die mangelhaften auBeren Verhaltnisse der Kranken zuriickzufiihren ist, so 
scheint doch auch die Krankheit selbst einen unmittelbaren schidlichen Ein- 
fluB auf die Gesamternahrung auszuiiben. In allen schweren Fallen sehen die 
Kranken auffallend blaS und fahl aus, die Haut ist welk und trocken, die 
Muskulatur und das Fettpolster magern rasch ab. Die Exgenwdrme bleibt in 
vielen Fallen unverindert. Zuweilen treten aber auch im Beginn der Er- 
krankung oder spater einzelne Temperatursteigerungen auf. Kintretende 
Komplikationen sind nicht selten von héherem Fieber begleitet. 

Was die zuweilen vorkommenden Erscheinungen von seiten der bisher 
noch nicht besprochenen inneren Organe betrifft, so ist zunachst die 
nicht sehr seltene anfangliche Angina zu erwihnen. Meist zeigt sie sich 
in einfach katarrhalischer Form; zuweilen kann sie aber auch einen hamor- 
rhagischen Charakter annehmen. Von Wichtigkeit ist ferner das nicht 
seltene Auftreten einer Bronchitis. Auch lobuldre Pnewmonen und echte 
kruppise Pneumonie sind bei schwerem Skorbut wiederholt beobachtet 
worden. Ferner kommen komplizierende Entziindungen der serdsen Haute 
(Pleuritis, Perikarditis) vor, die ebenfalls nicht selten durch die hamor- 
rhagische Beschaffenheit der entstehenden Exsudate ausgezeichnet sind. 
Endlich miissen noch die skorbutischen Gelenkaffektionen hervorgehoben 
werden. Sie bestehen in akuten, oft gleichfalls hamorrhagischen Ergissen 
in die Gelenkhéhlen hinein. Wie schon hier betont werden muB, ist die 
verhiltnismaBig nicht seltene Vereinigung mit Gelenkschwellungen eine 
Eigentiimlichkeit aller »hitmorrhagischen Erkrankungen« und der mit ihnen 
verwandten Affektionen (s. 0.). 
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In betreff des Verhaltens des Herzens ist noch nachzutragen, daB der 
Puls zuweilen etwas beschleunigt, in anderen Fillen aber verlangsamt ist. 
Dabei ist er meist klein und weich. Endokarditis kommt vor, ist aber sehr 
selten. Charakteristische und regelmaéBige Verinderungen des Blutes sind 
beim Skorbut noch nicht gefunden worden. — Die Milz ist, namentlich in 
schweren Fiillen, nicht selten deutlich geschwollen. Auch Albuminurie ist 
wiederholt festgestellt worden, jedoch fast nur in schweren Fallen, bei denen 
sich auch eine ausgebildete akute Nephritis entwickeln kann. 

Krankheitsverlauf. Verschiedene Formen des Skorbuts. Prognose. Die 
bei uns gewéhnlich vorkommenden sporadischen Skorbutfalle haben fast 
immer einen qutartigen Verlauf. Die Krankheitserscheinungen beschranken 
sich im wesentlichen meist auf die Stérung des Allgemeinbefindens, auf die 
Blutungen an den unteren Extremititen und die Zahnfleischaffektion, wahrend 
die oben angefiihrten schwereren Komplikationen nur selten auftreten. Die 
Daver der meisten Fille betrigt trotzdem einige Wochen. Sie ist eine um so 
langere, unter je ungiinstigeren iuBeren Verhaltnissen die Patienten sich be- 
finden. Immerhin ist der Ausgang schlieBlich fast stets ein guter. Bemerkens- 
wert ist aber die Neigung des Skorbuts zu Riickfallen, wodurch der Krankheits- 
verlauf sehr in die Linge gezogen werden kann. Auch wenn die Krankheit 
gliicklich vollig iiberstanden ist, bleibt doch, ahnlich wie beim akuten Gelenk- 
rheumatismus, eine gewisse Disposition zu neuen Erkrankungen an Skorbut zu- 
riick. Ich kannte in Erlangen einen Kranken, der ohne jede nachweisliche Ur- 
sache im Verlauf mehrerer Jahre etwa5—6 mal an schwerem Skorbut erkrankte. 

Ungiinstiger ist die Prognose der schweren Fdlle, wie sie besonders unter 
schlechten hygienischen Verhaltnissen und bei mangelhafter Ernahrung und 
Pfilege der Kranken vorkommen. Hier endet die Krankheit nicht selten 
todlich, teils infolge der zunehmenden Kachexie, teils infolge gefahrlicher 
Komplikationen (Pneumonie, Perikarditis, Gehirnblutungen u. a.). 

Bemerkenswert ist, da namentlich bei epidemischer oder endemischer 
Ausbreitung des Skorbuts nicht selten unentwickelte, anormale oder rudimen- 
tare Falle der Krankheit zur Beobachtung kommen. Dieselben gehéren meist, 
doch nicht immer, zu den leichteren Formen der Krankheit. Man findet 
z. B. eine skorbutische Gingivitis und Stomatitis ohne Blutungen, oder um- 
gekehrt hamorrhagische Haut- und Schleimhautaffektionen ohne entsprechende 
Zahnfleischveranderung u. dgl. Sogar das Vorkommen yon reiner Skorbut- 
an&imie ohne alle Lokalerscheinungen ist beschrieben worden. 

Diagnose. Die Diagnose des Skorbuts ist bei gleichzeitiger Entwicklung 
der beiden Hauptsymptome — Blutungen und Zahnfleischaffektion — eine 
sehr leichte. Fehlt aber das eine oder das andere dieser Symptome oder ist 
es nur undeutlich vorhanden, so kann die Auffassung des einzelnen Krankheits- 
falles und seine Abgrenzung von gewéhnlicher Stomacace, von der Peliosis 
rheumatica und den verwandten Erkrankungen Schwierigkeiten machen. Als 
charakteristisches Merkmal ist hier noch einmal hervorzuheben, da® es sich 
beim Skorbut fast niemals ausschlieBlich um Hautblutungen, sondern fast 
immer um tiefer (in den Muskeln, Faszien) sitzende gréBere Blutungen handelt, 
die in der Haut erst sekundar die charakteristischen sugillatihnlichen, blaulich- 
gelblichen Flecken hervorrufen. 

Therapie. Die Behandlung des Skorbuts mu8 in erster Linie stets eine 
hygienisch-didtetische sein. Gute Luft, ausreichende Ernaéhrung und gehirige 
Pflege sind, rechtzeitig angewandt, in den meisten Fallen ganz allein imstande, 
die Krankheit zur Heilung zu fiihren, wahrend beim Fehlen obiger Faktoren 
alle tibrigen Mittel den Arzt véllig im Stich lassen kénnen. 
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Von der Anschauung ausgchend, da in dem Mangel an frischer Pflanzen- 
kost ein Hauptgrund fiir die Entstehung des Skorbuts liegt, ist es noch jetzt 
iiblich, den Kranken den reichlichen Genuf von griinem Gemiise (Salat, Spinat, 
Sauerampfer u. dgl.), von Obst, Fruchtsdften und Fruchtlimonaden, namentlich 
Zitronenlimonade, vorzuschreiben. Es liegt kein Grund vor, von dieser durch 
die Erfahrung gebilligten Behandlung abzuweichen, obwohl wir hiufig gesehen 
haben, da® die Darreichung frischer vegetabilischer Kost durchaus keine 
conditio sine qua non fiir die rasche Heilung des Skorbuts ist, und da8 man 
bei jeder anderen guten Ernihrung der Kranken dieselben giinstigen thera- 
peutischen Erfolge erzielen kann. Noch weniger wissenschaftlich begriindet 
ist der Ruf, welchen sich einzelne besondere Pflanzenarten als »Antiskorbutika« 
erworben haben, so vor allem das in den meisten alteren Beschreibungen von 
Polarreisen oft erwaihnte Léffelkraut (Cochlearia officinalis). Die Darreichung 
von Pflanzensduren und Kalisalzen (Kalium bitartaricum, nitricum u. a.) in 
chemisch reiner Form ist auch oft versucht worden, hat aber nicht viele Fiir- 
sprecher gefunden. 

Neben den diitetischen Verordnungen werden beim Skorbut von medika- 
mentésen Mitteln am meisten die Amara und die »Roborantien« angewandt. 
Eine spezifische Wirkung kommt denselben sicher nicht zu; immerhin bilden 
sie die fiir die Praxis zweckmaBigste Vercrdnung. Empfehlenswert sind ein 
Decoctum cort. Chinae 10,0 :150,0 mit 2,0 Acid. sulfurici und 20,0 Syrup. 
Rubi Idaei, ferner die Praparate der Gentiana, des Calamus und abnlicher 
bitterer Mittel. Da8 die innere Darreichung der Mineralsduren und des Ergotins 
auf die hamorrhagische Diathese giinstig einwirke, wie man geglaubt hat, 
kann wohl mit Recht bezweifelt werden. 

In symptomatischer Beziehung ist die Behandlung der skorbutischen Mund- 
erkrankung von entschiedener Wichtigkeit. Reinlichkeit und haufiges Aus- 
spiilen des Mundes mit desinfizierenden und leicht adstringierenden Lisungen 
(Wasserstoffsuperoxyd, Salbeitee u. a.) ist die Hauptsache. ZweckmaBig ist 
es auch, das entziindete und gelockerte Zahnfleisch éfter mit einer Mischung 
von gleichen Teilen Tinct. Myrrhae und Tinct. Ratanhiae einzupinseln. — Die 
Resorption der Eatravasate in den unteren Extremitaten wird durch vorsichtiges 
Massieren befordert. Namentlich bei schmerzhaften blutigen Infiltrationen 
der tieferen Weichteile sind Hinreibungen mit Chloroformél u. dgl. niitzlich, — 
In schweren Skorbutfillen miissen Hazitantien (Kampfer, Ather, Wein) an- 
gewandt werden, AufSerdem verlangen etwaige Komplikationen noch eine 
besondere Behandlung. 

Die Rekonvaleszenz wird durch fortdauernde gute Ernahrung, durch Bader, 
Eisen- und Chinapraparate wirksam gefordert. 


ANHANG. 
Barlowsehe Krankheit. 


An dieser Stelle wollen wir kurz einen eigentiimlichen Symptomenkomplex 
erwihnen, den man mit dem Skorbut in Zusammenhang gebracht hat, tiber 
dessen Wesen aber noch keine Klarheit herrscht. Man bezeichnet das Leiden 
daher bis jetzt gewéhnlich nach dem Namen seines Entdeckers (1883) als 
Bartowsche Krankheit (oder auch Motrer-Bartowsche Krankheit). 

Die Krankheit ist bis jetzt nur bei kiinstlich genahrten Kvndern beobachtet 
worden, am haufigsten im Lebensalter von 1/.—11/2 J ahren. Zuweilen waren es 
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Kinder, die schon vorher deutliche Zeichen von Rachitis an sich trugen, in 
anderen Fallen aber auch vorher ganz gesunde und kraftige Kinder. Ohne 
Fieber oder mit geringen Fiebersteigerungen verbunden, treten duBerst schmerz- 
hajte Anschwellungen an den Knochen, insbesondere an den Epiphysen der . 
langen Réhrenknochen, doch auch an den Rippen, am Unterkiefer, Schadel und 
besonders oft an den Augenhéhlen auf. Die Epiphysen kénnen gelockert oder 
sogar vollstindig gelést werden, die Gelenke selbst bleiben aber frei. Bei 
genauerer Untersuchung zeigt sich, daB die Anschwellungen von periostalen 
Blutergiissen herriihren. Infolge dieser Knochenveranderungen werden die 
Bewegungen der Kinder natiirlich stark gehemmt. Die Kinder schreien beim 
Anfassen und bei Bewegungsversuchen. SchlieBlich liegen die Beinchen fast 
unbeweglich im Bett. Mit der Knochenerkrankung verbinden sich zuweilen 
auch sonstige Erscheinungen einer hdmorrhagischen Diathese (Hautblutungen, 
himorrhagische Entziindung der serésen Haute, Haimaturie). Sind einzelne 
Zahne bei den Kindern bereits durchgebrochen, so stellen sich am Zahnfleisch 
daselbst deutliche skorbutische Verdénderungen ein. Meist stellt sich eine aus- 
gesprochene Andmie ein. In schweren Fallen werden die Kinder wachsbleich, 
Als Komplikationen kénnen Bronchitiden, Bronchopneumonien, Darmkatarrhe 
u. a. eintreten. Der Verlauf ist — wenn die einzig richtige diatetische Be- 
handlung (s. u.) nicht eingreift — meist ein chronischer. In leichteren Fallen 
— welche die Regel bilden — werden die Blutergiisse an den Knochen 
resorbiert und wiederholen sich nicht, so da nach Wochen oder nach 
Monaten Heilung eintritt. In schwereren Fallen treten aber stets neue 
Blutungen auf und die Kinder gehen zuweilen schlieBlich an Erschépfung 
zugrunde. 

Die Prognose der Krankheit ist giinstig, seitdem man wei, dab die Ursache 
des Leidens in gewissen, freilich noch nicht genau bekannten Anomalien der 
Ernahrung zu suchen ist. Nur bei kiinstlich genaéhrten Kindern und vor allem — 
bei Kindern, die mit gekochter Milch ernahrt werden, tritt die Krankheit auf. 
Daher besteht die Behandlung vor allem in gewissen diitetischen MaBbregeln. 
Statt der sterilisierten, gekochten Milch erhalt das Kind rohe Kuhmilch (wenn 
nicht Ammenmilch zu beschaffen ist, was natiirlich das Beste ist). AuBerdem 
bekommen altere Kinder etwas diinne Fleischbriihe oder 2—3 Teeléffel rohen 
Fleischsaft (succus carnis rec. expressus), ferner etwas Gemiise (Spinat, Mohr- 
riiben) und Fruchtsaft (Himbeeren, Zitronen, Johannisbeeren) mit Zucker. 
Bei gréBeren Blutergiissen ist zuweilen ihre chirurgische Eréfinung und Ent- 
leerung zweckmiaBig. Gewohnlich kommt man aber mit Bleiwasserum- 
schlagen und leichter Massage aus. Eingetretene Epiphysenlésungen erfordern 
das Anlegen fester Verbiinde. 


Achtes Kapitel. 
Morbus maculosus Werlhofii. Purpura. Peliosis. 
(Blutfleckenkrankheit.) 


Wie schon im vorigen Kapitel bemerkt ist, zeigen die verschiedenen Formen 
der »hamorrhagischen Erkrankungen« so vielfache Beziehungen zueinander, 
dali eine strenge Einteilung derselben in verschiedene Krankheitsarten ganz 
unmoglich ist. Halten wir uns rein an die klinischen Tatsachen, so ist hervor- 
zuheben, da es Krankheitsfalle gibt, deren Hauptsymptom in dem spontanen 
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Auftreten mehr oder weniger zahlreicher Hamorrhagien in der Haut oder gleich- 
zeitig auch in inneren Organen (Schleimhaute u. a.) besteht. In den leichteren 
Fallen dieser Art bilden die Hamorrhagien fast die einzige Krankheitserschei- 


_ hung, wahrend in den schwereren Fallen sich au8erdem noch bemerkenswerte 
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Allgemeinerscheinungen (Fieber, allgemeine Schwache) oder gewisse értliche 
Komplikationen entwickeln. Die eigentliche Ursache dieser Erkrankungen ist 
uns noch nicht bekannt. Sie treten meist ohne alle nachweisbare Ver- 
anlassung ebenso bei gut, wie bei schlecht genahrten, bei alten, wie bei jungen 
Personen, bei Minnern, wie bei Frauen auf. Immerhin weist die unbestreit- 
bare Verwandtschaft, welche diese Prozesse mit einigen anderen Krankheiten 
(Skorbut, Erythema exsudativum, vielleicht auch Rheumatismus acutus und 
Endokarditis) haben, darauf hin, da8 man es auch hier mit infektidsen baw. 
tomschen Vorgdngen zu tun hat, eine Annahme, die jedenfalls bis jetzt am 
besten ein Verstandnis fiir die in Betracht kommenden Vorgiinge erméglicht. 
Angeblich sollen auch subkutane Injektionen des Blutes von Kranken mit 
Morbus maculosus bei Kaninchen eine ahnliche Erkrankung hervorrufen 
(PETRONE u. a.). — Nur in einzelnen, vielleicht gar nicht unmittelbar hierher 
gehorigen Fallen mu man vorzugsweise an vorhergehende Ernahrungs- 
stérungen der GefaSwande denken, so namentlich bei den Hamorrhagien, die 
nicht selten ohne weitere Veranlassung in der Haut alter marastischer Personen, 
namentlich an den Vorderarmen entstehen, und Peliosis senilis genannt 
werden. 

Die leichtesten hier zu erwaihnenden Krankheitsformen werden als Purpura. 
bezeichnet. Die Hamorrhagien zeigen sich vorzugsweise in der Haut der 
unteren Eatremitaten und haben hier mit Vorliebe einen follikularen Sitz. Nicht 
selten findet man aber auch auf der Haut des Rumpfes und der oberen Ex- 
tremitaten Blutungen, wahrend die Schleimhaute und die tieferen Teile frei 
bleiben. Im Gegensatz zu dem Skorbut ist namentlich das Fehlen der Muskel- 
blutungenund das Fehlen der Zahnfleischaffektion hervorzuheben, obgleich, wie 
schon friiher gesagt, auch Ubergangsfille vorkommen. Als Purpura simplex be- 
zeichnet man die Krankheit, wenn auBer den Hautblutungen sonstige Krank- 
heitserscheinungen fehlen oder wenigstens nur gering entwickelt sind. Diese 
Falle nehmen fast ausnahmslos einen giinstigen Verlauf und heilen vollstandig 
nachetwa11/,—3 Wochen. Bilden sich einzelne Himorrhagien-in zuvor entstan- 
denen quaddelartigen Erhebungen der Haut, so spricht man zuweilen auch 
von einer Purpura urticans, einer Form, die schon den Ubergang zu den mit 
Hamorrhagien verbundenen Fallen des Erythema easudativum darstellt. In 
betreff weiterer hierauf beziiglicher Einzelheiten mu8 auf die Lehrbiicher der 
Hautkrankheiten verwiesen werden. : 

Ziemlich haufig sind die Hamorrhagien mit ziehenden »rheumatoiden« 
Schmerzen verbunden: diese Krankheitsform bezeichnet man als Purpura 
rheumatica oder Peliosis rheumatica (ScHONLEIN). Hierbei ist oft auch das 
Allgemeinbefinden der Kranken gestért, leichte Fieberbewegungen kénnen 
sich einstellen, der Appetit ist gering, die Kranken fihlen sich matt und zu 
kérperlicher wie geistiger Arbeit unfahig. Nicht selten kommt es in den 
Gelenken, vorzugsweise in denen der unteren Extremitaten (Kniegelenke), VAN 
wirklichen entziindlichen Ergiissen. Das Zahnfleisch ist mezst normal; ebenso 
fehlen gewéhnlich Blutungen der Schleimhaute und der inneren Organe. — 
Die Dawer der Peliosis rheumatica betragt zuweilen nur 2—3 Wochen. 
Manchmal zieht sich aber die Krankheit mehr in die Linge, indem sich 
wiederholte Nachschiibe der Hamorrhagien und der Gelenkschmerzen ein- 
stellen. Der schlieBliche Ausgang ist jedoch fast immer ein giinstiger. 
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Ohnejede scharfe Grenze gehen die bisher besprochenen, leichteren Purpura- 
formen in die schweren iiber, Letztere sind es, welche vorzugsweise als Morbus 
maculosus Werlhofii und (in wenig passender Weise, da jede Purpura hamor- 
rhagisch ist) auch als Purpura haemorrhagica bezeichnet werden. Hierher 
gehiren die Erkrankungen, bei denen zunachst die Hautblutungen gewohnlich 
eine gréBere Ausdehnung zeigen, waihrend auferdem aber auch noch Schleim- 
hautblutungen (Nase, Mundschleimhaut, weicher Gaumen, Magen- und Darm- 
kanal), sowie Blutungen innerer Organe (serése Haute, Nieren, Gehirn) nicht 
selten auftreten. In diesen Fallen zeigen gewohnlich auch die Allgemevn- 
erscheinungen einen hiheren Grad. Der Gesamtzustand der Kranken ist ein 
ziemlich schwerer und kann manchmal sogar das ausgesprochene Bild des 
»Status typhosus« darbieten. Fieber fehlt zwar selbst in schwereren Fallen 
zuweilen fast ganz; nicht selten stellen sich jedoch auch Temperatursteigerungen 
von nicht unbetrachtlicher Hohe ein. 

Sonstige Verdnderungen einzelner Organe werden gewohnlich vermiSt. 
Insbesondere bleibt das Zahnfleisch in der Regel normal. Dagegen sind An- 
schwellungen einzelner Gelenke wiederholt beobachtet. Auch Endokarditis und 
akute hdmorrhagische Nephritis kénnen vorkommen. Entwickeln sich schwere 
Gehirnerscheinungen (apoplektische Zufille u. dgl.), so hat man an die Méglich- 
keit entstandener Gehirnhimorrhagien zu denken. Endlich ist noch hervor- 
zuheben, daB sich zuweilen schwere Magen- und Darmsymptome entwickeln. 
Derartige Fille sind von Henocn bei Kindern beobachtet worden; sie kommen 
jedoch auch bei Erwachsenen vor. In vereinzelten Fallen kann sich sogar eine 
von einer Darmulzeration ausgehende Perforativperitonitis entwickeln. Die 
Milz zeigt nicht selten eine akute Schwellung. — Alle die genannten Erschei- 
nungen lassen die Ahnlichkeit des Krankheitsbildes in schweren Fallen von 
»Morbus maculosus Werlhofii« mit schweren septischen Infektionen deutlich 
hervortreten. In der Tat ist es nicht unméglich, da8 bei fortgesetzter Unter- 
suchung der Morbus maculosus seine Sonderstellung als spezifische Krankheits- 
form ganz verlieren und sich nur als eine besondere Form schwerer septischer 
Allgemeininfektion herausstellen wird. 


Die Prognose des Morbus maculosus muB stets mit Vorsicht gestellt werden, 
da der schwere Allgemeinzustand, die sich ausbildende Aniaimie oder gewisse 
einzelne Krankheitserscheinungen eine Lebensgefahr mit sich bringen kénnen. 
Immerhin kommen auch bei schweren Erkrankungen nicht selten Heilungen 
vor. Die Gesamtdauer der Krankheit zieht sich aber zuweilen recht in die 
Lange und kann bis zu mehreren Monaten betragen. }.., 


Die Therapie richtet sich in allgemein-diatetischer Beziehung nach den- 
selben Regeln, wie sie fiir die Behandlung des Skorbuts gebriuchlich sind. 
Erhaltung der Krifte der Patienten durch zweckmiSige Ernihrung muB 
jedenfalls in allen schweren Fallen eine Hauptaufgabe fiir den Arzt bilden. 
Ob die mannigfachen, zum gréSten Teil aus rein theoretischen Griinden 
gegen die Krankheit empfoblenen inneren Mittel wirklich einen giinstigen 
Einflu8 auf deren Verlauf haben kénnen, laBt sich schwer beweisen. In 
Anwendung gezogen sind vorzugsweise Ergotin (Pillen zu 0,05--0,1), Ferrum 
sesquichloratum (1,0 auf 100Aq. Cinnamomi, eBliffelweise), Acidwm sulfwricum, 
Chinadekokt u. a. In Fallen mit Gelenkschwellungen oder Endokarditis wiirden 
wir zu einem Versuch mit Aspirin oder Antipyrin raten, Endlich verlangen die 
symptomatischen Indikationen, vor allem die etwa eintretende Herzschwiiche, 
besondere Beriicksichtigung. 
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Neuntes Kapitel. 
Die Hiimophilie. 
(Bluterkrankhett.) 


Begriffsbestimmung und Atiologie. Unter Hédmophilie versteht man 
eine eigentiimliche Konstitutionsanomalie, die in einer auffallend groBen 
Neigung der betreffenden Personen zu spontanen und traumatischen Blutungen 
besteht. Wohl in allen Fallen ist die Hamophilie ein angeborener und in den: 
meisten Fallen ein ererbter Zustand. Schon seit langer Zeit sind ausgedehnte 
Stammbaume von sogenannten »Bluterfamilien« bekannt, bei welchen sich 
durch viele Generationen hindurch das hiufige Vorkommen der Hamophilie 
sowohl bei direkten, als auch bei seitlichen Deszendenten nachweisen laBt. 
Immerhin werden von der auffallenderweise oft gerade sehr zahlreichen Nach- 
kommenschaft der Bluter keineswegs alle, sondern fast immer nur einige 
Mitglieder von der Krankheit befallen, und insbesondere sind in dieser Hin- 
sicht zwei von GRANDIDIER festgestellte Tatsachen beachtenswert, weil sie 
oft (z. B. mit Bezug auf die Frage der Eheerlaubnis) von praktischer Be- 
deutung sind. Ménner, die aus Bluterfamilien stammen, erzeugen, wenn sie 
selbst Bluter sind, mit gesunden, nicht aus einer Bluterfamilie stammenden 
Frauen meist, wenn sie selbst nicht Bluter sind, fast immer gesunde, nicht 
hamophile Kinder. Frawen, die aus einer Bluterfamilie stammen, haben 
dagegen, auch wenn sie selbst nicht Bluter sind, fast immer einige (wenn 
nicht durchweg) hamophile Kinder. Sonach geschieht also die Vererbung 
der Krankheit entschieden haufiger durch wezbliche, als durch mannliche 
Familienglieder. Die Hamophilie selbst, wenigstens in ihren hoheren Graden, 
ist dagegen beim mdnnlichen Geschlecht bedeutend haufiger, als beim weib- 
lichen. Ho6ssEt, der neuerdings einen sehr genauen Stammbaum der Bluter 
yon Tenna (Kanton Graubiinden) aufgestellt hat, leitet hieraus folgende 
Schliisse ab: »Die Vererbung der Himophilie geschieht nicht selten vom 
Vater durch die Tochter auf die Enkel (mannlich), ebenso von der Mutter 
durch die Tochter auf die Enkel, am seltensten vom Vater direkt auf den 
Sohn«. — Ob Rasse und Wohnort auf das Entstehen der Krankheit von Kinflu8 
sind, ist zweifelhaft. Soweit bekannt, scheint die Hamophilie, wenn sie auch 
zum Gliick immerhin als ein seltenes Leiden bezeichnet werden darf, in allen 
Landern vorzukommen. 

Die eigentlichen Ursachen der Himophilie sind uns vollstandig unbekannt. 
Vorzugsweise mu8 man hierbei an zwei Umstinde denken, die aber selbst 
noch der Erklarung bediirfen; erstens an eine krankhafte Beschaffenheit der 
GefaéBwande, die sich in einer ungewohnlich leichten Zerreiflichkert derselben 
zeigt, und zweitens an eine mangelhafte Gerinnungsfihigkeit des Blutes. Auf 
letztere darf man daraus schlieBen, da bei Hamophilen jede, auch die kleinste 
Blutung nur schwer zu stillen ist. Ein anatomischer oder chemischer Grund 
fiir diese unvollkommene Gerinnbarkeit des Blutes hat sich aber bisher nicht 
auffinden lassen: weder in bezug auf seinen Salzgehalt, noch in bezug aut die 
Menge der Eiweifstoffe (Fibrinbildner u. a.) und der kérperlichen Bestand- 
teile weicht das Blut der Himophilen von den normalen Verhaltnissen nach- 
weislich ab. Ebenso sind die anatomischen Angaben iiber die Beschaffenheit 
der GefiSwinde und des Herzens bei Hamophilen noch nicht geeignet, zum 
Verstandnis der Krankheit beizutragen. Denn die wiederholt hervorgehobene 
abnorme Enge der Arterien und die dine Beschaffenheit der Intoma kommen 
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zuweilen auch vor, ohne da8 Hamophilie besteht, und die mehrfach gefundene 
Verfettung der Intima ist gewi® mehr eine Folge der entstandenen Andmie, 
als die Ursache der Himophilie. Die Angaben tiber die Beschaffenheit des 
Herzens weichen sehr voneinander ab; bald ist dasselbe auffallend klein, 
bald normal groB, zuweilen sogar hypertrophisch gefunden worden. 

DaB die Gesamtkonstitution der Bluter eine besondere Eigentiimlich- 
keit zeige, 1aBt sich nicht sagen. Zwar ist darauf hingewiesen worden, dab 
die Hiimophilen sich auffallend oft durch ihren blonden Teint, ihre weibe 
zarte Haut, durch die oberflachliche Lage und auBergewohnlich starke Fiillung 
der Hautvenen auszeichnen: ein ausnahmsloses Gesetz ist aber hierin keines- 
wegs zu erblicken. 

Symptome und Verlauf der Haimophilie. Die Himophilie zeigt nicht in 
allen Fallen denselben hohen Grad ihrer Erscheinungen. Hat man z. B. 
Gelegenheit, genauere Erkundigungen iiber Bluterfamilien einzuzichen, so 
findet man nicht selten, da8 neben ausgebildeten und schweren Fallen auch 
rudimentére Formen vorkommen. Diese zeichnen sich zwar auch durch das 
Hervortreten einer auffallenden Neigung zu Blutungen aus, ohne da jedoch 
letztere jemals cinen bedrohlichen Grad annehmen. Bei aufmerksamer Be- 
obachtung kann man auf diese Weise eine fast ununterbrochene Reihe von 
den leichtesten bis zu den schwersten Graden der Hamophilie aufstellen. 
Die folgende Darstellung soll sich vorzugsweise auf das ausgesprochene Krank- 
heitsbild der schwereren Formen beziehen. 

Der konstitutionell hereditére Charakter der Hamophilie zeigt sich in 
dem Umstand, dai die Anfiinge des Leidens nicht selten schon im der ersten 
Lebenszett auftreten. Manche, wenn auch natiirlich lange nicht alle Nabel- 
blutungen der Neugeborenen kénnen schon auf die hamophile Disposition 
des Kindes zuriickgefiihrt werden. Bei jiidischen Kindern sind ferner die 
Folgen der rituellen Zirkwmezzsion oft das erste Anzeichen der bestehenden 
Krankheit. In manchen Fallen tritt das Leiden zwar erst spater hervor, 
jedoch nicht, weil es sich selbst erst spiter entwickelt, sondern weil die Ver- 
anlassungen zu seinem Hervortreten in den ersten Lebensjahren selbst- 
verstandlich seltener und geringfiigiger sind, als spiiter. 

Das auffallendste Symptom der entwickelten Himophilie ist das Auf- 
treten verhaltmsmdprg starker Blutungen durch die geringfiigigsten duferen 
Anlisse. Kin schwacher StoB gegen einen harten Gegenstand ruft ein Haut- 
sugillat, einen »blauen Fleck « hervor, wie er bei Gesunden nur durch sehr heftige 
mechanische Insulte entstehen kann. Aus einem Nadelstich, aus einer kleinen 
Schnittwunde des Fingers, aus dem Alveolus eines extrahierten Zahnes quillt 
beim Hamophilen unablassig Blut hervor in einer Menge, wie dies bei so 
kleinen Verletzungen gesunder Personen niemals der Fall ist. Beim Schnauben 
der Nase entsteht Nasenbluten, beim Reinigen der Zahne treten Zahnfleisch- 
blutungen auf u. dgl. Ob bei der Hamophilie auch ganz spontan Blutungen 
auftreten, ist nicht sicher bekannt. Zwar treten in schweren Fallen nicht 
selten scheinbar ohne jede dupere Veranlassung Blutungen in der Haut, den 
duperen Schleemhduten (Nase, Zahnfleisch) und in seltenen Fallen sogar auch 
Blutungen imnerer Organe (Magenblutungen, Darmblutungen, Blutungen aus 
den Harnwegen) auf. Indessen 1a8t es sich wohl kaum entscheiden, ob nicht 
auch diese Blutungen durch unbedeutende, gar nicht festzustellende mecha- 
nische Hinfliisse entstanden sind. Jedenfalls kommen intraparenchymatése 
Blutungen innerer Organe an Stellen, die vor allen auBeren Insulten geschiitzt 
sind, fast niemals vor. Dieser Umstand bildet emen wesentlichen Unterschied 
zwischen der Himophilie und der erworbenen hamorrhagischen Diathese. 
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Das zweite Hauptsymptom der Himophilie liegt in dem schon erwahnten 
Umstande, da® jede irgendwie entstandene au8ere Blutung durch kiinst- 
liche Mittel nur sehr schwer oder selbst gar nicht zu stillen ist. Hierin liegt 
die Hauptgefahr der Krankheit und der Grund, warum die Hamophilen nur. 
selten ein héheres Alter erreichen. Schon oft ist es vorgekommen, da8 eine 
scheinbar geringe Verletzung der Haut, eine kleine Operation, ein BlutegelbiB, 
eine Zahnextraktion, der Geburtsvorgang bei Frauen u. dgl. den AnlaB zu 
einer unstillbaren, trotz aller angewandten Mittel immer wieder auftretenden 
und daher schlieBlich zwm Tode fithrenden Blutung gegeben haben. In anderen 
Fallen gelingt es zwar, die Blutung schlieBlich zum Stillstande zu bringen, 
jedoch erst, nachdem der Blutverlust bereits eine bedeutende Animie des 
gesamten Kérpers hervorgerufen hat, und wenn auch die Hamophilen sich 
oft auffallend rasch von einem gréBeren Blutverluste erholen, so kénnen 
doch immer von neuem wiederkehrende Blutungen schlieBlich einen hohen 
Grad andauernder allgemeiner Andémie mit allen ihren frither geschilderten 
Folgen nach sich ziehen. 

Sonach gestaltet sich das allgemeine Krankheitsbild der Himophilie ver- 
schieden je nach der Intensitit des Zustandes (rudimentiire und ausgesprochene 
Formen) und je nach den gewissermaBen zufilligen diu8eren Anlissen, welche 
die bestehende Krankheit erst in die Erscheinung treten lassen. Tritt keine 
besondere Veranlassung zum Entstehen einer stirkeren Blutung ein, so 
kénnen die Hamophilen sich jahrelang scheinbar im Zustande vélliger Gesund- 
heit befinden. In den schwersten Formen der Hamophilie ist freilich auch 
der Zustand relativer Gesundheit gar nicht oder héchstens voriibergehend 
vorhanden, da hier schon die geringsten, tiberhaupt nicht zu vermeidenden 
Anlasse das Auftreten der Blutungen herbeifiihren. In solchen Fallen ist 
die Haut fast bestandig der Sitz mehr oder weniger ausgedehnter Hamorrhagien, 
wihrend auBerdem noch die von Zeit zu Zeit aus inneren Organen auftretenden 
Blutungen zur Erhéhung der allgemeinen Anaimie und Schwache beitragen. 
In welcher Weise das gesamte Krankheitsbild durch die letztgenannten beiden 
Symptome beherrscht werden kann, braucht nicht naher ausgefiihrt zu werden. 
— Von charakteristischen Komplikationen der Hamophilie ist nur weniges zu 
berichten. Bemerkenswert ist die Neigung der Hamophilen zu »rhewmatischen« 
Muskelerkrankungen und Gelenkschwellungen, weil sich hierin eine auffallende 
Analogie zu den hamorrhagischen Erkrankungen im engeren Sinne finden 
laBt. Hierbei handelt es sich oft um wirkliche Blutergiisse in die Gelenkhéhle, 
die zu schweren Funktionsstérungen des Gelenkes und schlieBlich zu 
Ankylosenbildung fiihren kénnen. Auch das verhiltnismaBig haufige Vor- 
kommen von Neuralgien (besonders im Trigeminus) bei Blutern ist wiederholt 
hervorgehoben worden. 

Prognose. Zahlreiche traurige Erfahrungen lehren, daB die an schwerer 
Hamophilie Leidenden haufig das Kindesalter nicht iiberschreiten und schon 
friih an der Krankheit zugrunde gehen. In anderen Fillen freilich fiigt es 
ein gliickliches Geschick oder eine leichtere Form des Leidens, dai die Kranken 
ein hoheres Alter erreichen. Von grofSer praktischer Bedeutung ist die wieder- 
holt gemachte, wenn auch nicht ausnahmslos sich bestatigende Beobachtung, 
daB die Hiémophilie im spateren Leben allmdhlich geringer wird. Haben also 
die Himophilen erst gliicklich die Kindheit und die Pubertatsjahre tiber- 
schritten, so darf man wenigstens die Hoffnung hegen auf eine allmahlich 
eintretende Abnahme der Gefahr, in welcher die Kranken bestandig schweben. 

Die Prognose der Himophilie ergibt sich aus dem Gesagten von selbst. 
Der Grad der im gegebenen Zeitpunkte bestehenden Gefahr ermiBt sich aus 
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der Heftigkeit der Blutung und der durch diese bedingten Anaimie. Die Be- 
urteilung der Gesamtschwere des Falles hiingt ganz von den bereits gemachten 
Erfahrungen ab. Da die Prognose mit zunchmendem Alter des Kranken 
sich oft giinstiger gestaltet, ist soeben schon hervorgehoben. 


Therapie. Hine héchst wichtige Aufgabe bei der Behandlung der Hamophilie 
fallt der Prophylaxis zu. Diese besteht selbstverstandlich zwndchst darin, 
daB bei Kindern, die aus Bluterfamilien stammen oder bei denen sich bereits 
deutliche Anzeichen der bestehenden Anomalie eingestellt haben, alles getan 
wird, um durch eine Besserwng der Gesamtkonstitution nach Méglichkeit auch 
die verderbliche Anlage zur Himophilie in ihrer Ausbildung zu hemmen 
oder wenigstens zu beschrinken. Auf die hierzu dienenden Mittel braucht 
nicht niher eingegangen zu werden. Ks sind die allgemein bekannten: még- 
lichst gute Ernihrung, gute Luft, vorsichtige Abhartung des Kérpers, Bader, 
tonisierende Mittel (Eisen, Arsen, Chinin) usw. Die zweite prophylaktische 
Aufgabe kommt bei bereits festgestellter Hamophilie in Betracht und besteht 
in der méglichsten Fernhaltung aller mechanischen Schidlichkeiten, welche 
die Veranlassung zum Auftreten von Blutungen werden kénnen. Hierher 
gehort vor allem auch die Vorsicht bei der Ausfiithrung gewisser, vielleicht not- 
wendiger Hingriffe, wie z. B. der Vakzination, etwaiger Operationen u. dgl. 

Was die eigentliche Behandlung der Haimophilie betrifft, so ist ein sicher 
wirksames Mittel gegen die Krankheit selbst nicht bekannt. Die Darreichung 
von Ergotin, Hydrastis canadensis und ahnlichen Medikamenten kommt 
hoéchstens in symptomatischer Beziehung — und auch hier mit sehr unsicherem 
Erfolee — wahrend einer eingetretenen Blutung in Betracht. Mehr 
Aussicht auf Erfolg scheint nach einigen interessanten neueren Beobachtungen 
die Injektion von normalem Blutserum zu haben. Auch die értliche Anwendung 
von Blutserum auf die blutenden Stellen ist wiederholt mit Erfolg versucht 
worden. Die Beschreibung der chirwrgischen Blutstillungsmethoden iibergehen 
wir hier, zumal sie sich im Prinzip nicht von den auch sonst bei Nichtblutern 
angewandten Ma8regeln unterscheiden. 


Zehntes Kapitel. 
Diabetes melitus. 
(Zuckerharnruhyr.) 


Begriffsbestimmung und Atiologie. Obgleich das Blut unter normalen 
Verhaltnissen stets eine geringe, unter den verschiedensten Nahrungsverhalt- 
nissen annahernd gleich bleibende Quantit&ét (0,7—1,0 °/o9) Traubenzucker 
(Glykose, Dextrose) enthalt, so tritt dieser doch fiir gewohnlich nicht in nach- 
weisbarer Menge in den Harn iiber. Sowohl der aus den Kohlehydraten 
gebildete und als solcher von den PfortadergefiéSen aufgenommene Zucker, 
als auch das aus den Eiweifstoffen (und unter Umstinden vielleicht sogar 
aus den Fetten) gebildete Glykogen wird in den Glykogendepots der Leber 
und der Muskeln abgelagert. Von diesem Glykogenvorrat tritt immer nur 
80 viel ins Blut iitber, als der Korper gerade zur Bildung von Muskelkraft 
und Warme bedarf. Nur wenn aus irgendwelchen Griinden die Leber nicht 
imstande ist, ihren Glykogenvorrat festzuhalten, oder wenn ungewohnlich 
grofe Mengen von Traubenzucker aus dem Darm der Leber zugefiihrt werden 
tritt Traubenzucker in vermehrter Menge in das Blut iiber. Um sich dieses 
schidlichen Uhberschusses zu entledigen, scheidet der Korper einen Teil des 
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Traubenzuckers durch den Harn aus. Infolge der abnorm starken Glykdmie 
entsteht Glykosurie.. Kin derartiges Verhalten beobachtet man als eine mehr 
oder weniger rasch voriibergehende Erscheinung unter sehr verschiedenen Um- 
standen. Hierbei tritt ein meist nur geringer Zuckergehalt im Harn auf, 
verschwindet aber bald wieder, ohne eine dauernde pathologische Bedeutung 
zu besitzen. Diese Erscheinung bezeichnet man als Glykosurie oder Meliturie 
im engeren Sinne und im Gegensatze zu der eigentiimlichen Krankheit, bei 
der ein andauernder Zuckergehalt des Harns das wichtigste Symptom darstellt 
und die daher den Namen des Diabetes melitus oder der Zuckerharnruhr er- 
halten hat. 

Auf alle Ursachen der voriibergehenden Glykosurie braucht hier nicht naher 
eingegangen zu werden. Nur kurz sei angefiihrt, da8 Glykosurie nach einem 
sehr reichlichen Zuckergenuf auch bei gesunden Menschen beobachtet wird. 
Erhalt ein gesunder Mensch etwa 200 ¢ oder mehr Traubenzucker in Wasser 
gelést auf emnmal, so tritt meist nach 1—2 Stunden eine deutliche, wenn auch 
nicht sehr starke Zuckerausscheidung im Harn auf. Dies ist die sogenannte 
normale alimentire Glykosurie. Hierbei erfolgt eine so starke Uberladung 
der Leber und des Blutes mit Zucker, da weder die Aufspeicherung noch 
die Oxydation des Zuckers rasch genug vor sich gehen kénnen; ein Teil des 
Zuckers bleibt daher unoxydiert und tritt in den Harn iiber. Wird dieselbe 
Zuckermenge auf eine lingere Zeit verteilt, so erfolet keine Glykosurie. Darum 
tritt beim Gesunden auch nach einem noch so reichlichen GenuS von Amylaceen 
niemals Glykosurie auf. Die Umwandlung der Amylaceen in Zucker geschieht 
nicht so rasch, da8 eine Uberflutung des Blutes mit Zucker méglich ist. Tritt 
schon nach der Darreichung von geringeren Zuckermengen (50—100 g) 
Glykosurie auf, so kann man bereits von einer krankhaften alomentaren Glykos- 
urve, von einer Herabsetzung der Aufspeicherungsfahigkeit oder der Zer- 
setzungsfahiekeit des K6rpers fiir Zucker sprechen. Eine derartige abnorme 
Glykosurie beobachtet man z. B. nicht selten bei fettleibigen starken Bier- 
trinkern, bei Kranken mit schwerer traumatischer Neurose, beim M. Base- 
dowii u. a. — Eine vorisbergehende Glykosurie auch ohne besonders reichliche 
Zuckerzutuhr beobachtet man nicht selten bei gewissen V ergiftungen, so nament- 
lich nach schweren Vergiftungen mit Kohlenoxydgas, Morphium, Blausaure, 
Quecksilber, Amylnitrit, Kurare u. a. Auch bei akuten Infektionskrankheiten 
ist in vereinzelten Fallen eine voriibergehende Glykosurie nachgewiesen 
worden, so z. B. beim Milzbrand, bei der Cholera, bei Typhus, Scharlach, 
Diphtherie, Malaria u. a. Weit haufiger ist aber die durch Storungen im 
Gebiete des Nervensystems auftretende Glykosurie: bei starken Hzrnerschiitte- 
rungen, Schidelfrakturen oder Gehirnhiimorrhagien, Cerebrospinalmenvngihs, 
nach epileptischen Anfiillen u. dgl. hat man wiederholt eine oft nicht unbetracht- 
liche Menge von Zucker im Harn gefunden. Auch beim Morbus Basedowi 
tritt zuweilen Glykosurie auf, und auffallend hiufig verbindet sich die Akro- 
megalie (s. d.) mit einer andauernden Zuckerausscheidung im Harn. Vor allem 
ist auf das Auftreten von Glykosurie bei Erkrankungen der Oblongata zu achten, 
und es braucht kaum angedeutet zu werden, in wie naher Beziehung die 
hierher gehdérigen klinischen Erfahrungen zu der beriihmten Entdeckung 
CraupE BERNARDS stehen, nach welcher eine bestimmte Verletzung am 
Boden des vierten Ventrikels das Auftreten von Zucker im Harn zur Folge 
hat. Diese Tatsache hat neuerdings eine interessante Erklarung gefunden. 
Von der gereizten Stelle der Oblongata aus geht der Reiz wahrscheinlich 
auf dem Wege des Sympathicus zu den Nebennieren (dem sog. chromaffunen 
System) und veranlaBt eine Uberproduktion von Adrenalin. Das Adrenalin 
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gelangt mit dem Blutstrom zur Leber und bewirkt die Abgabe (»Aus- 
schiittung«) des Glykogens: daher Hyperglykimie und Glykosurie. Durch 
Adrenalin-Injektionen kann unmittelbar Glykosurie heryorgerufen werden. 

Auch bei einigen anderen Organerkrankungen kann voriibergehend eine 
symptomatische Glykosurie beobachtet werden. Besondere Aufmerksamkeit 
in dieser Beziehung schenkte man frither vor allem den Erkrankungen der 
Leber. Doch ist hervorzuheben, da8 im allgemeinen auch bei ausgedehnten 
Erkrankungen dieses Organs (so insbesondere bei Lebercirrhose u. a.) keine 
_ Glykosurie beobachtet wird, selbst wenn den Kranken groBe Zuckermengen 
mit der Nahrung zugefithrt werden. Dagegen kommt die Kombination von 
anhaltendem Diabetes melitus und Lebercirrhose nicht ganz selten vor. 
Wie wir unten noch einmal hervorheben werden, halten wir wenigstens in 
den meisten dieser Fille beide Krankheitszustinde fiir die koordinierten 
Wirkungen derselben Ursache (des chronischen Alkoholismus). Ebenso werden 
wir spiiter noch naher auf das Verhiltnis zwischen Diabetes und Nveren- 
krankheiten eingehen. Diese Frage hat besonderes Interesse erhalten, seit- 
dem v. Merine im Phloridzin, einem Glykosid, welches sich in der Wurzel- 
rinde von Apfel- und Kirschbiumen findet, einen Stoff entdeckte, nach 
dessen Einverleibung bei Hunden, Kaninchen u. a. ein sehr hoher Zucker- 
gehalt des Harns auftritt. Auch beim Menschen kann durch Einfiihrung 
von Phloridzin ohne sonstige Stérung des Allgemeinbefindens starke Gly- 
kosurie erzeugt werden. Beim Phloridzindiabetes ist der Zuekergehalt des 
Blutes nicht vermehrt, sondern vermindert, und es ist deshalb nicht un- 
wahrscheinlich, da die Phloridzinglykosurie im Gegensatz zu den anderen 
toxischen Glykosurien auf einer Veranderung der Nierenepithelien 
beruht, infolge deren die letzteren fiir den im Blute zirkulierenden Zucker 
durchlassig werden. 

Von besonderem Interesse ist aber die Frage nach den Beziehungen zwischen 
Glykosurie und Erkrankungen des Pankreas geworden. MinKowskr und 
v. Merine haben die wichtige Entdeckung gemacht, daB man bei Hunden 
durch Exstirpation des Pankreas einen starken Diabetes erzeugen kann. 
Die Unterbindung des Ausfiihrungsganges der Driise oder die Ableitung 
des Pankreassekretes durch eine Hautfistel nach auBen ruft keinen Diabetes 
hervor. Ebenso tritt der Diabetes nicht ein, wenn man das Pankreas nicht 
vollstandig, sondern nur zum Teil exstirpiert. Es mu8 sich also bei dem 
Pankreasdiabetes um die Stérung einer besonderen, noch nicht naher bekannten 
Funktion des Pankreas handeln. Wie das Adrenalin (s. 0.) die Abgabe des 
Glykogens und seine Umwandlung in Zucker férdert, scheint das Pankreas 
diese Funktion der Leber zu hemmen. Nach Wegnahme des Pankreas tritt 
vermehrte Adrenalinwirkung auf. Bei pankreaslosen Tieren kénnen selbst 
nach reichlicher Amylaceenzufubr héchstens geringe Spuren Glykogen in 
der Leber und in den Muskeln gefunden werden. Erkrankungen des Pan- 
kreas beim Menschen (Karzinom des Pankreas, Pankreassteine mit sekun- 
darer Atrophie der Driise) haben zuweilen, aber keineswegs regelmibig, 
Glykosurie zur Folge. Die in manchen Fallen beobachtete Atrophie des 
Pankreas beim echten Diabetes wird spiter besprochen werden. 

SchlieBlich wollen wir hier noch kurz erwahnen, da8 unter Umstanden 
auch andere Zuckerarten, als die Dextrose, im Harn gefunden werden kénnen. 
Bei Schwangeren und Wéchnerinnen mit reichlicher Milchsekretion und un- 
geniigendem Abflu8 der Milch tritt nicht selten Milchzwcker ins Blut iiber 
und erscheint dann im Harn (sogenannte Laktosurie). Der Milchzucker gibt 
die Reduktionsproben und ist rechtsdrehend, wird aber durch Hefe nicht in 
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Garung versetzt. In einzelnen Fillen hat man bei sonst gesunden Menschen 
im Harn auch Pentose (C;H905) ohne gleichzeitige Glykosurie gefunden. 
Die Pentose gibt ebenfalls die Reduktionsproben, ist aber nicht garungsfahig 
und dreht die Polarisationsebene nicht. Die Pentosurie hat eine gewisse 
praktische Bedeutung, da sie zu Verwechslungen mit echtem Diabetes fiihren 
kénnte. Sie kommt merkwiirdigerweise zuweilen familiar vor. 

Im Gegensatz zur voriibergehenden Glykosurie bezeichnen wir mit dem 
Namen Diabetes melitus einen chronischen Krankheitszustand, bei dem 
eine anhaltende oder wenigstens unter gewissen Ernihrungsverhiiltnissen 
stets eintretende Zuckerausscheidung durch den Harn eine dauernde Stérung 
in dem Stoffwechsel der Kohlehydrate anzeigt. Diese Stoffwechselanomalie 
ist das eigentliche Grundsymptom des ganzen Krankheitszustandes. Es ist 
jedoch zweifelhaft, ob der Diabetes melitus in Atiologischer Hinsicht als eine 
vollkommen einheitliche Krankheit aufzufassen ist. Fiir die meisten »reinen« 
Falle, d. h. vor allem fiir die schwere Form des Diabetes, die in der Regel 
bei jiingeren Personen ohne jede nachweisbare Ursache und insbesondere ohne 
jede primare Organverinderung auftritt, ist die Annahme eines einheitlichen, 
wenn auch seinem Wesen nach uns noch unbekannten Krankheitsprozesses 
sehr wahrscheinlich. Fiir die sogenannten leichteren Formen des Diabetes 
dagegen, die namentlich im mittleren und héheren Alter auftreten, kommen 
wahrscheinlich verschiedene Krankheitsursachen in Betracht, die freilich offen- 
bar in ihrer Wirkung auf den Kohlehydrat-Stoffwechsel zusammentreffen. 
Dabei ist indessen zu betonen, daB eine strenge Grenze zwischen der »schweren « 
und der »leichteren« Form des Diabetes nicht gezogen werden kann. 

Wenn uns auch die eigentliche Ursache des Diabetes véllig unbekannt ist, 
so kennen wir doch gewisse Umstinde, die das Auftreten des Diabetes be- 
giinstigen. Diese ursichlichen Momente sind folgende: 

1. Erblichkert. Nicht selten sind Erkrankungen an Diabetes in mehreren 
Generationen derselben Familie oder bei Geschwistern beobachtet worden. 
Auch sonstigen Stoffwechselanomalien (Gicht, harnsaure Diathese, Fett- 
leibigkeit) und der Arteriosklerose begegnet man in den Familien der Diabe- 
tiker auffallend haufig. Auch in solchen Familien, bei denen eine erbliche 
Disposition zu Nervenkrankheiten vorhanden ist, tritt zuweilen Diabetes aul. 
Wir beobachteten einmal bei demselben Kranken die bemerkenswerte Kom- 
bination von Diabetes mit spinaler progressiver Muskelatrophie. 2. Unzweck- 
miipige Lebensweise. Beschuldigt wird vorzugsweise eine unpassende Nah- 
rung, insbesondere ein anhaltender diberreichlicher Genufi von Amylaceen wnd 
Zucker, ferner eine sitzende Lebensweise, zumal wenn sie mit einer zu reich- 
lichen Ernahrung verbunden ist. Daher soll es kommen, da der Diabetes 
in den wohlhabenden Klassen hautiger ist, als bei der armeren Bevélkerung, 
da8 die Krankheit ferner verhaltnismaBig oft bei Fettlecbigen (s. u.) vorkommt. 
Nach eigenen Erfahrungen muf ich einem lange anhaltenden iibermaPigen 
Biergenuf (4—5 Liter téglich und mehr) einen Einflu8 auf die Entstehung 
des Diabetes zuschreiben. Hierbei mégen in gleicher Weise die reichliche 
Zufuhr geléster Kohlehydrate und der chronische Alkoholismus wirksam sein. 
Es kann meines Erachtens kein Zufall sein, wie haufig namentlich in Bayern 
der Diabetes bei Brauern, Gastwirten u. dgl. auftritt. Auch die Kombination 
des Diabetes mit anderen Folgen des chronischen Alkoholismus (Lebercir- 
rhose, chronische Nephritis, endlich, wie ich beobachtet habe, Polyneuritis 
alcoholica) spricht fiir die Richtigkeit meiner Annahme. Der schon lange 
bekannte »Diabetes der Fettleibigen« gehdrt in vielen Fallen zu diesem »Bier- 
diabetes«. 3. Erkaltungen und starke Durchndssungen des Kérpers sollen in 
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einzelnen, aber jedenfalls seltenen Fallen den Ausbruch des Diabetes hervor- 
gerufen haben. Ich selbst habe niemals einen sicheren Fall von Erkaltungs- 
diabetes beobachtet. 4. Psychische Affekte, geistige Uberanstrengungen, Sorgen 
und Gemiitserregungen werden ebenfalls zuweilen als Krankheitsursache an- 
geschuldigt. Dieses Moment kann, wie ich glaube, nicht in Abrede gestellt 
werden. Ich kenne mehrere Fille von Diabetes, wo die ersten Krankheits- 
erscheinungen unmittelbar im Anschlu8 an eine grobe geistige Aufregung 
aufgetreten sind. 5. Sehr bemerkenswert ist es, daf zuweilen dieselben Um- 
stiinde, welche wir oben als mégliche Ursachen einer voriibergehenden Glykosurte 
kennen gelernt haben, auch einen davernden Diabetes melitus zur Folge haben 
kénnen. Hierher gehoren die sicher nachgewiesenen Diabetesfalle nach Kopf- 
verletzeungen und im Gefolge von akuten Infektionskrankheiten (Typhus, Cho- 
lera, Scharlach, Malaria u. a.). 6. Von einzelnen Autoren (Scumrrz u. a.) ist 
auf die Méglichkeit einer Ubertragung des Diabetes durch Ansteckwng hin- 
vewiesen (Diabetes bei Eheleuten u. a.). Diese Deutung der beschriebenen 
Tatsachen ist aber sehr unwahrscheinlich. Eher kénnte man an eine Ein- 
wirkung der iibertragenen Syphilis denken. Da der Diabetes sicher mit 
arteriosklerotischen GefaiSerkrankungen zusammenhangen kann (s. u.), 80 
ist die Méglichkeit, daB auch syphilitische GeféBerkrankungen einen Diabetes 
hervorrufen, nicht ganz von der Hand zu weisen. Auch eine syphilitische 
Erkrankung des Pankreas wire méglich. 7. Sehr wichtig ist das Auftreten 
des Diabetes im Verein oder im Anschlu8 an gewisse andere konstitutio- 
nelle Erkrankungen. Hierher gehért der schon oben erwahnte Diabetes der 
Fettlecbigen, ferner das gleichzeitige Vorkommen von Diabetes und echter 
Gicht (Arthritis urica s. d.) und endlich die praktisch ganz besonders wichtige 
Vereinigung des Diabetes mit allgemeiner Arteriosklerose. Uber das tatsachlich 
haufige Vorkommen aller dieser Kombinationen kann kein Zweifel herrschen. 
Sehr schwierig ist aber die Erklarung dieses Zusammenhanges. Oft mégen 
beide Zustande die gleichzeitige Wirkung derselben fauBeren Ursachen sein 
(unzweckmaBige Lebensweise, Alkoholismus u. a.). Oder es handelt sich 
um arteriosklerotische Erkrankungen bestimmter GefaBgebiete (Leber, Pan- 
kreas u.a.). In anderen Fallen endlich weisen alle diese Ernahrungsano- 
malien auf eine abnorme konstitutionelle Veranlagung als gemeinsame Ur- 
sache hin. Besonders bemerkenswert erscheint mir, da8 man nicht selten, 
wie schon erwahnt, in denselben Familien das Auftreten dieser untereinander 
offenbar verwandten Konstitutionskrankheiten — Fettsucht, Gicht, Diabetes, 
Arteriosklerose — beobachtet. 

Uberblickt man alle bisher bekannten Tatsachen aus der Atiologie des 
Diabetes, so mu8 man meines Erachtens dahin kommen, wie bei fast allen 
anderen »Konstitutionskrankheiten«, so auch bei der Entwicklung des Dia- 
betes ein vendogenes«, d.h. in der gegebenen (ererbten) kérperlichen Veran- 
lagung und ein »exogenes«, d.h. in duferen Schadlichkeiten (Trauma, Infek- 
tion, Intoxikation u. a.) gegebenes Moment zu unterscheiden. Die schweren, 
scheinbar ganz spontan bei jugendlichen Personen auftretenden Diabetesfille 
sind wahrscheinlich der Hauptsache nach endogener Natur, wahrend bei den 
leichteren Formen des héheren Alters die oben erwahnten exogenen Schiid- 
lichkeiten vielfach eine groBe Rolle spielen, obwohl auch hier das endogene 
Moment selbstversténdlich nicht ganz auBer acht zu lassen ist, da dieselbe 
Schadlichkeit kemeswegs auf alle Menschen dieselbe Wirkung ausiibt. 

Obgleich der Diabetes itber die ganze Erde verbreitet ist, scheinen sich 
doch einzelne Linder und Gegenden durch eine besondere Haufigkeit seines 
Vorkommens auszuzeichnen (Indien, Ceylon, Italien). In Deutschland sollen 
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Wiirttemberg und Thiiringen diejenigen Linder sein, in denen der Diabetes 
verhaltnismaBig am haufigsten vorkommt. Doch habe ich frither in Bayern 
und dann in Schlesien und Sachsen so zahlreiche Fille von Diabetes gesehen, 
da mir eine annahernd gleichmaBige Verteilung der Krankheit in Deutschland 
wahrscheinlich zu sein scheint. Zu bemerken ist die auffallende Hiutigkeit 
des Diabetes bei Israeliten. — Was das zur Erkrankung besonders disponierte 
Lebensalter anlangt, so werden die meisten Fille bei Patienten zwischen 
etwa 30 und 40 Jahren beobachtet, demnachst bei jiingeren Personen zwischen 
20 und 30 Jahren. Bei alteren Leuten iiber 50 Jahre kommt der Diabetes 
ebenfalls nicht selten vor, waihrend Erkrankungen bei Kindern unter 10 Jahren 
zwar selten, jedoch schon wiederholt mit Sicherheit festgestellt sind. Die 
Diabetesfalle im jugendlichen und kindlichen Alter gehéren fast durchweg zu 
der schweren Form, die Diabetesfille im vorgeriickteren Alter meist zu der 
leichteren Form. Eine Vergleichung der Erkrankung bei beiden Geschlechtern 
ergibt, da das mdnnliche Geschlecht haufiger befallen wird als das weibliche. 


Krankheitsverlauf und Symptome. Die klinischen Erscheinungen des 
Diabetes mellitus entwickeln sich in der Regel langsam und allmihlich. Zu- 
weilen sind es nur unbestimmte allgemeine Symptome, Mattigkeit, Abmage- 
rung, Muskelschwache, rasches Ermiiden u. dgl., in anderen Fallen leichte 
nervose Symptome, Kopischmerzen, psychische Verstimmung, schlechter 
Schlaf, neuralgische Beschwerden, endlich zuweilen auch gastrointestinale 
Beschwerden, Ubelkeit, AufstoBen, unregelmaéBiger Stuhlgang u. dgl., welche 
die ersten Anzeichen der Krankheit bilden. Ein deutlicherer Fingerzeig 
auf die naihere Art des Leidens ist erst dann gegeben, wenn die Kranken auBer 
den erwaihnten Symptomen auch auf das verdnderte Verhalten des Urins, 
namentlich auf die vermehrte Menge desselben aufmerksam werden und auBer- - 
dem ihren gesteigerten Durst und die ihnen oft im Vergleich zur zunehmen- 
den Korperschwache und Abmagerung verhaltnismabig reichliche Nahrungs- 
aujnahme bemerken. »ssen kann ich immerzu, und doch werde ich alle 
Tage matter«, ist eine nicht selten zu hérende Angabe bei der Anamnese 
Diabeteskranker. Da® zuweilen aber auch ganz andere Erscheinungen zu- 
erst den Verdacht auf das Bestehen eines Diabetes hinlenken kénnen, wird 
spater erwahnt werden. Immerhin ist das einzige fir die Diagnose mab- 
gebende und entscheidende Symptom die krankhafte Beschaffenheit des 
Harns, so daB es gerechtfertigt ist, bei der nun folgenden Erérterung der 
einzelnen Erscheinungen des Diabetes mit der Besprechung des diabetischen 
Harns zu beginnen. 


1.Verhalten des Harns. Nachweisdes Zuckers. Das 
gewohnlich zuerst auffallende Symptom ist die Vermehrung der ausgeschie- 
denen Harnmenge. Letztere betraigt in 24 Stunden haufig 3000—5000 ccm, 
wahrend zuweilen sogar noch viel héhere Werte (8000—12000 und mehr) 
beobachtet sind. Bei geeigneter Behandlung und Diaét kann die Harn- 
menge freilich auch viel niedriger sein. In nicht seltenen Fallen, die freilich 
gréBtenteils zu den »leichteren Formen« (s.u.) des Diabetes gehéren, felt 
die Vermehrung der Harnmenge ganzlich oder ist nur gering (»Diabetes deci- 
piens«). Auch in den schweren Fallen mit anfanglicher Polyurie kann man 
hiufig die Beobachtung machen, daB bei interkurrenten Erkrankungen und 
ebenso auch in der letzten Zeit vor dem tédlichen Ende der Krankheit die 
tigliche Harnmenge abnimmt. 

Die Farbe des Harns ist entsprechend seiner vermehrten Menge hellgelb, 
oft etwas grimlich sehimmernd, in ditmneren Schichten zuweilen fast wasser- 
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hell. Meist ist der Harn klar und frei von Sedimenten; erst nach langerem 
Stehen zeigen sich in ihm nicht selten Triibwngen, die gewohnlich auf der 
reichlichen Entwicklung von Garwngspilzen beruhen. 

Der Geruch des Harns hat zuweilen etwas Aromatisches (Azetongeruch, 
s.u.). Der Geschmack desselben soll zuweilen deutlich siiBlich sein. Die 
Reaktion ist sauer, und zwar kann der Séuregehalt des Harns beim Stehen 
durch eine eintretende Milchsiure- und Alkoholgirung des Zuckers noch zu- 
nehmen. 

Sehr wichtig ist die Priifung des spezifischen Gewichtes des Harns, das 
infolge des reichlichen Zuckergehaltes fast stets sehr betrachtlich erhoht ist. 
Bei einem blassen Harn, der ein spezifisches Gewicht von iiber 1025 zeigt, 
kann man schon hieraus mit ziemlich groBer Wahrscheinlichkeit auf einen 
Zuckergehalt schlieBen. Gewichtszahlen von 1030—1045 und dariiber sind 
nicht selten. Niedrige Gewichtszahlen unter 1020 kommen nur ausnahms- 
weise vor, doch darf man sich durch ein niedriges spezifisches Gewicht nie 
abhalten lassen, die Untersuchung auf Zucker vorzunehmen. Ich selbst habe 
in einem Harn von dem spezifischen Gewicht 1007 durch die Garungsprobe 
Zucker nachgewiesen. 

Entscheidend fiir die Diagnose ist nur der chemische Nachweis des 
Zuckers im Harn. Der beim Diabetes im Blute und Harn vorkommende 
Zucker ist, wie schon erwiihnt, Traubenzucker (Glykose, Dextrose, CgH 20g). 
Die in 24 Stunden ausgeschiedene Zuckermenge betragt in schweren Fallen 
hiufig 200—500 g. Doch kommen in dieser Beziehung natiirlich sehr groBe 
Schwankungen vor, die von der Diat des Kranken, von der Lebensweise, 
der Behandlung u. a. abhangen. Die héchsten beobachteten, in 24 Stunden 
ausgeschiedenen Zuckermengen betragen iiber 1000g. Der Prozentgehalt 
des Harns an Zucker schwankt zwischen 1/.—1°% und 8—10°; am haufigsten 
betragt er etwa 2—4%. 

Die klinisch wichtigen Proben zum Nachweise des Zuckers im Harn sind: 
1. Die Trommersche Probe. Der Harn wird im Reagensglase mit einem 
reichlichen (etwa 1/4—11/, Vol.) Zusatze von Kalilauge (oder Natronlauge) 
versehen. Dann wird tropfenweise geléstes Kupjfersulfat (Lésung von etwa 
1:10) zugesetzt. Enthalt der Harn Zucker, so wird das sich bildende Kupfer- 
oxydhydrat in ziemlich groBer Menge gelést, wobei sich meist eine schéne 
tiefblaue Farbung der Fliissigkeit einstellt. Der Zusatz des Kupfersulfats 
mu eigentlich so lange erfolgen, als sich das Kupferoxydhydrat noch list. 
Erhitzt man dann den Harn, so bewirkt der Zucker eine Reduktion des Kupfer- 
oxyds und es scheiden sich gelbe oder gelbrétliche Streifen von Kupferorydul- 
hydrat baw. Kupferoxydul aus. Wenn die Ausscheidung desselben beginnt, 
darf man nicht zu lange weiter erhitzen, da die Probe sonst undeutlich wird. 
Die Reduktion geht auch ohne Erhitzen weiter. — Bei einem Zuckergehalte 
des Harns tiber 0,5% ist die TRommersche Probe ganz zuverlissig. Mit 
der Verwertung undeutlicher Proben (nur Gelbfarbung des Harns ohne Aus- 
scheidung von Kupferoxydul oder mit Ausscheidung von Kupferoxydul erst 
spiter nach Erkalten des Harns) sei man vorsichtig, da der Harn auBer Zucker 
zuweilen noch andere reduzierende Substanzen (Harnsiure, Kreatinin, Mucin 
u. a.) enthalten kann. 2. Die Wésmutprobe (Bérrcursche Probe). Der 
Harn wird mit Natronlauge (oder besser mit kohlensaurem Natron) versetzt 
und dann eine kleine Menge basisch salpetersauren Wismutoxyds in Substanz 
zugefiigt. Beim Kochen farbt sich der zuckerhaltige Harn bald ganz schwara, 
durch Reduktion des Wismutoxyds za Wismut bzw. Wismutoxydul, 
Kinfacher und jetzt allgemein iiblich ist es, die Wismutprobe in der Weise 
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anzustellen, da man zum Harn etwa 4/s seines Volumens von folgender 
Lésung (NytanpEr) hinzusetzt: 2,0 basisch salpetersaures Wismut, 4,0 
Seignettesalz, 100,0 Natronlauge von 8%. Nach 1—2 Minuten langem Kochen 
tritt dann ebenfalls eine Schwarzfairbung der Fliissigkeit ein. Tauschungen 
bei dieser Probe sind namentlich dann méglich, wenn der Kranke gewisse 
Medikamente (Antipyrin, Salizylsiure, Rheum u. a.) genommen hat. 3. Die 
Kaliprobe (Moornsche Probe). Von dem mit Kalilauge vermischten Harn 
wird die oberste Schicht vorsichtig erhitzt. Bei zuckerhaltigem Harn ent- 
steht dann durch die Kinwirkung des Kalis auf den Zucker bald eine tiefbraune 
Fdrbung, die sich von den unteren, noch hellen Schichten des Harns scharf 
- abgrenzt. 

Geben die beschriebenen Proben ein undeutliches, zweifelhaftes Resultat, 
was nicht selten in Fallen mit geringer Zuckerausscheidung vorkommt, so 
kann der sichere Nachweis des Zuckers mit Hilfe der Gédrungsprobe (Zerfall 
des Zuckers in Alkohol und Kohlensiure) und der Zirkwmpolarisation (Rechts- 
drehung der Polarisationsebene durch Traubenzucker) gefiihrt werden. Na- 

_ menilich sollte die leicht anzustellende Garungsprobe in keinem irgend zweifel- 
haften Falle unterlassen werden, da sie vollkommen unzweideutige Resultate 
ergibt. Naheres hieriiber, sowie iiber die praktisch ebenfalls wichtige 
E. Fiscurrsche Phenylhydrazinprobe (Darstellung von Osazonkristallen) und 
iiber die leicht ausfiihrbare quantitative Zuckerbestimmung ist in den physio- 
logisch-chemischen Lehrbiichern zu finden. 

AuBer dem Traubenzucker sind im diabetischen Harn einige Male auch 
andere Zuckerarten (linksdrehende Ldvulose, Pentose) in geringer Menge 
gefunden worden. Ihnen kommt aber bis jetzt keine praktische Bedeutung zu. 

Der Harnstoffgehalt des diabetischen Harns ist meist ein hoher. Dies hangt 
zumeist nur mit der vermehrten Eiwei8zufuhr zusammen. Doch kann in schwe- 
ren Fallen bei der mangelhaften Ausnutzung der Kohlehydrate auch Kérper- 
eiweiB zerfallen und somit zur Erhéhung der N-Ausscheidung beitragen. 
Ob unter Umstinden, namentlich in schweren Fallen und waihrend des Coma 

_ diabeticum, auch eine abnorme Erhéhung des EiweiSumsatzes (sogenannter 
toxogener EiweiBzerfall) stattfindet, ist nicht sicher erwiesen, wird aber von 
NoorDEN u. a. als wahrscheinlich angenommen. AHarnsdure wird meist in 
annahernd normaler Menge ausgeschieden; in einzelnen Fallen scheint auch 
ihre Ausscheidung vermehrt zu sein. Der Gehalt des Harns an Phosphor- 
sdiure und Schwefelsdwre entspricht dem Harnstoffgehalt, d.h. dem Eiweib- 
zerfall im Kérper. Die ausgeschiedenen Kochsalzmengen hangen ebenso, 
wie unter normalen Verhiltnissen, ganz von der Kochsalzaufnahme ab. 

Von gré8erer Wichtigkeit, als die zuletzt besprochenen Verhaltnisse, ist 
die von Hattervorpen gefundene Tatsache, daB die Ammoniakaus- 
scheidung durch den Harn in manchen (nicht in allen) Fallen von Diabetes eine 
erhebliche Steigerung erfahrt. Die tiaglich davon ausgeschiedene Menge 
kann 3—6 ¢ und daritber betragen. Da nun der diabetische Harn trotzdem 
sauer reagiert und da ferner, wie SrapELMANN nachgewiesen hat, in dem 
sauer reagierenden Harn die Basen betrachtlich die nachweisbaren, bisher 
bekannten Siuren iiberwiegen, so folgt hieraus, da8 in den NH,-reichen dia- 
betischen Harnen mit saurer Reaktion noch eine friiher als Harnbestandteil 
unbekannte Séure enthalten sein mu. Nach Untersuchungen von Min- 
Kowskt und Kiixz hat sich herausgestellt, daB die betreffende Saure haupt- 
sichlich Oaybuttersiiwre (genauer linksdrehende ?-Oxybutterséure) ist, obwohl 
zuweilen auch noch andere Sauren, insbesondere {flichtige Fettsduren und 

Milchsiure, im Harn gefunden sind (Rumer). Die Oxybutterséure wird 
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manchmal in groBer Menge (bis 50—100 g tiglich) ausgeschieden. Mit ihr 
zusammen erscheinen meist noch zwei andere Kérper im Harn, die aus der 
Oxybuttersiure hervorgehen: das Azeton und die Azetessigsdure. Das Mengen- 
verhiltnis dieser drei Kérper untereinander kann freilich ein sehr wechselndes 
sein, Zuweilen findet sich nur Azeton im Harn, in anderen Fallen Azeton 
und Azetessigsiure, in einer dritten Reihe von Fallen endlich treten alle 
drei »Azetonkérper« im Harn auf. Uber die Entstehung der Azetonkérper 
war man lange Zeit nicht im klaren. Jetzt wei man, daf sie nicht aus den 
Kohlehydraten und auch nur im geringem Mae aus den EiweiSkorpern 
entstehen, sondern vorzugsweise aus den Fetten und zwar aus den hohen Feit- 
séuren. Bemerkenswerterweise treten Azetonkérper nur dann im Harn auf, 
wenn der Umsatz der Kohlehydrate beschrankt ist. Bei gleichzeitiger Ver- 
brennung von Kohlehydraten fiihrt auch die starkste Fettzufuhr nicht zur 
Ausscheidung von Azetonkérpern (»Ketonurie«). Aber im Hunger oder 
bei schweren Krankheiten, wo der Kérper von seinem eigenen Fett zersetzt 
ohne gleichzeitige Kohlehydratzufuhr, tritt alsbald Azeton im Harn auf. 
Dasselbe geschieht beim schweren Diabetiker, der nur noch ungeniigend 
Kohlehydrate zersetzt und dabei mehr Fett verbrennen mu8. Die Oxybutter- 
siure (CHs-CHOH-CH,2-COOH) ist das erste Glied in der Reihe der Azeton- 
kérper, die Azetessigsiture (CH,-CO-CH,-COOH) und das Azeton (CHzCOCHsg) 
gehen erst aus ihr hervor. Der chemische Nachweis der Oxybuttersiure 
ist nur im Laboratorium méglich. Die beiden anderen Kérper sind aber 
qualitativ leicht nachweisbar. Die Azetesszqgsdure ist die Ursache einer zuerst 
von GERHARDT angegebenen Reaktion, die in dem Aujtreten emer bur- 
gunderroten Farbe auf Zusatz von Eisenchlorid im frischen Harn besteht. Das 
Azeton wird durch die LeGatsche Probe nachgewiesen: man setzt einige Tropfen 
frischer Natriumnitroprussidlésung zum Harn zu und fiigt dann Natronlauge 
hinzu. Der Harn nimmt dann eine rétliche Farbung an, die beim Zusatz 
von Essigsiéure in Purpurrot oder Violettrot iibergeht. Fehlt Azeton im 
Harn, so tritt diese Purpurfirbung nach Essigsiurezusatz nicht ein. Der 
Harn wird gelb. Sehr schén kann die Azetonprobe im Harn auch in der 
Weise ausgefiihrt werden, da8 man den Harn mit Natriumnitroprussid- 
lésung und Essigsiure versetzt und dann mit Ammoniak iiberschiittet. 
Nach kurzer Zeit bildet sich an der Beriihrungsstelle der Fliissigkeiten ein 
schéner violetter Ring. — Die wichtigen Beziehungen der Oxybuttersdure 
und der iibrigen Azetonkérper zum Coma diabeticum werden spater zur 
Sprache kommen. 

Das nicht seltene Vorkommen von Eiwei§ im diabetischen Harn wird 
bei der Besprechung der Komplikationen von seiten der Niere erwihnt werden. 

2,.Stoffwechselbeim Diabetes. Quellender Zucker- 
ausscheidung und Hinflu8 4uBererVerhdltnisse auf 
die GréSe derselben. Da das Vorkommen reichlicher Mengen von 
Zucker im Harn jedenfalls die auffalligste Erscheinung des Diabetes ist, so 
mus die Frage nach der Herkunft des Zuckers vor allem unser Interesse er- 
regen. In dieser Beziehung ist zunachst die Tatsache unzweifelhaft sicher, 
dab der gréBte Teil des Harnzuckers direkt von dem in den Kérper einge- 
fihrten Zucker, d.i. von dem Gehalte der Nahrung an Amylaceen abhingt. 
Bei jedem Diabetiker kann man ohne weiteres die Erfahrung machen, da8 
die Grope der Zuckerausscheidung durch den Harn mit dem Amvylaceengehalt 
der Nahrung parallel zunimmt und abnimmt. Erhalt ein Diabetiker eine 
Zeitlang von Amylaceen vdllig freie Nahrung, so verschwindet der Zucker- 
gehalt des Harns in manchen Fallen (nicht in allen, s. u.) vollstindig. Diese 
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Tatsache, in anderen Worten ausgedriickt, lautet dahin, da8 der Diabetiker 
dive Fahigkeit ganz oder wenigstens zum Teil verloren hat, den mit der N ahrung 
thm zugefiihrten (bzw. auch den aus anderen Quellen im Kérper gebildeten) 
Zucker wie ein Gesunder zu Kohlensdure und Wasser zu oxydieren. DemgemaB 
findet sich im Blute des Diabetikers ein abnorm erhdhter Zuckergehalt 
(0,2—0,5%). Der Diabetiker muf also seinen Energiebedarf in héherem Mage, 
als der Gesunde, durch die Verbrennung von Hiweif und namentlich von Fett 
decken, eine Tatsache, auf die bei der Ernahrung der Zuckerkranken stets 
Riicksicht zu nehmen ist. Die Sauerstoffaufnahme aus der Luft ist unverandert. 

Ubrigens ist hervorzuheben, daB die Oxydation des Zuckers beim Diabe- 
tiker niemals vollstindig aufgehoben ist. Kiitz hat durch zahlreiche Versuche 
festgestellt, daB stets nur ein Jel der genossenen Amylaceen unverindert als 
Zucker ausgeschieden wird. In schweren Fallen von Diabetes wird der groBte 
Teil des eingefiihrten Zuckers unverbrannt als solcher durch den Harn wieder 
ausgeschieden, in leichten Fallen nur ein kleiner Teil desselben. Fiir jeden 
einzelnen Fall von Diabetes muB8 daher der Grad der »Toleranz fiir Kohle- 
hydrate« besonders festgestellt werden. Auch bei demselben Kranken ist 
diese Toleranz nicht zu allen Zeiten die gleiche. — Sehr interessant ist die 
ebenfalls von Kiitz zuerst festgestellte Tatsache, da8 der Diabetiker nur die 
Fahigkeit, den rechisdrehenden Zucker zu verbrennen, verloren hat. Links- 
drehender Fruchtzucker (Liivulose), Inulin, ferner gewisse andere verwandte 
Stoffe, wie Mannit und Inosit, werden auch von Diabeteskranken ganz oder 
wenigstens zum gréBten Teil zersetzt, so daB also die Zuckerausscheidung im 
Harn durch Zufuhr dieser Stoffe gar nicht oder nur wenig vermehrt wird. 
Gegeniiber dem Milchzucker verhalten sich die einzelnen Fille verschieden. 

Die Kohlehydrate sind indessen nicht die einzige Quelle fiir die Zuckeraus- 
scheidung der Diabeteskranken. In vielen, freilich nicht allen Fallen dauert 
der Zuckergehalt des Harns auch noch fort, wenn die Kranken eine von Kohle- 
hydraten vollig freie Nahrung erhalten. Hierbei kann es keinem Zweifel 
unterliegen, daB das Glykogen bzw. der aus demselben entstehende Zucker 
aus dem Hiweif der Nahrung herstammt. Im allgemeinen kann man behaupten, 
daB es stets das Zeichen einer schweren Form des Diabetes ist, wenn auch der 
aus dem EiweiB entstehende Zucker bei vélliger Entziehung der Kohlehydrate 
zum Teil unverbrannt ausgeschieden wird, wahrend es ein Beweis fiir das 
Bestehen einer leichteren Form des Diabetes ist, wenn der Zuckergehalt des 
Harnes bei kohlehydratfreier oder an Kohlehydraten armer Nahrung ver- 
schwindet. 

Was endlich die Frage der Zuckerbildung aus Fett betrifft, so sind die 
Meinungen der Forscher hieriiber noch geteilt. Sicher ist, daB auch durch die 
stirkste Fettzufuhr in der Nahrung eine Erhohung der Zuckerausscheidung 
beim Diabetiker niemals stattfindet. Aber in schweren Fallen von Diabetes, 
die eine von Kohlehydraten véllig freie Nahrung erhalten, wird zuweilen so 
reichlich Zucker ausgeschieden, da8 das Hiwei8 allein als Quelle hiervon nicht 
ausreicht. Da bleibt nichts anderes iibrig, als eine Zuckerbildung aus Fett 
anzunehmen (SEEGEN, NoorpEN, PFLUGER). ; 

Von sonstigen auBeren Einfliissen, welche — von der Art der Ernahrung 
abgesehen — die Zuckerausscheidung beim Diabetes beeinflussen, ist nament- 
lich noch die Muskelarbeit hervorzuheben. Da jede Muskeltitigkeit zundchst 
vorzugsweise den Zerfall der stickstofffreien Korpersubstanzen und zwar der 
Kohlehydrate steigert, so entspricht dieser Ansicht vollkommen die Tatsache, 
daB durch vermehrte kérperliche Arbeit bei Diabetikern die Groépe der taglichen 
Zuckerausscheidung ceteris paribus herabgesetzt wird. Es gibt aber auch inter- 


222 os Konstitutionskrankheiten. 


essante Ausnahmen von dieser Regel (Kiitz, Noorpen), d. h. F alle, wo ver- 
mehrte Muskelarbeit bei gleichbleibender Nahrungszufuhr die Zuckeraus- 
scheidung nicht vermindert, wo also anscheinend den Muskeln nicht mehr die 
Moglichkeit geboten ist, auf Kosten der Kohlehydrate zu arbeiten. 
Stirkere psychische Erregungen scheinen haufig die Zuckerausscheidung 
beim Diabetes zu vermehren. Erhéhte AuBentemperatur (warmeres Klima) 
soll dagegen die Zuckerausscheidung herabsetzen. 
Interkurrente akute fieberhafte Erkrankungen setzen die Zuckerausscheidung 
zuweilen betrichtlich herab; in anderen Fallen bewirken sie aber auch eine 
vermehrte Zuckerausscheidung. Eine Hauptrolle spielen hierbei die verander- 
ten Verhiltnisse der Ernihrung des Kranken; auBerdem sind aber auch die 
durch das Fieber oder die Krankheit selbst bedingten Veranderungen des Stoff- 
wechsels nicht ohne Einflu8 auf den Diabetes. Auch in der letzten Zeit vor 
dem Tode verschwindet nicht selten der Zuckergehalt des Harnes vollstandig. 
3. Die Allgemeinerscheinungen beim Diabetes me- 
litus. In manchen leichteren Fallen von Diabetes ist das Allgemeinbefinden 
der Kranken langere Zeit hindurch nur wenig gestért. Der Ernahrungszustand 
bleibt ein guter, und auBer einer gewissen leichten Ermiidbarkeit und den 
geringen Unbequemlichkeiten, welche etwa die Polyurie und die Polydipsie, 
d. i. das gesteigerte Bediirfnis nach Wasseraufnahme, mit sich bringen, haben 
die Patienten wenig subjektive Beschwerden. Es gibt Diabetiker, die sich 
sehr lange, selbst bei nicht ganz geringer Zuckerausfuhr, subjektiv so gut wie 
ganz wohl fiihlen. In den meisten schwereren Fallen macht sich aber der 
EinfluB des abnormen Stoffverlustes auf das Gesamtbefinden meist in sehr 
merklicher Weise geltend. Die Kranken magern ab, werden kraftlos, ermiden 
sehr leicht und schlieBlich kann sich ein allgemeiner schwerer Marasmus ent- 
wickeln. — Die psychische Stimmung vieler Diabetiker ist eime triibe, leicht 
reizbare. Die Geisteskrafte der Kranken nehmen zwar nicht ab, aber eine 
Unlust zu geistiger Anstrengung stellt sich ein. — Die Kérpertemperatur bleibt 
normal oder geht etwas unter die Norm herab; eintretendes Fieber deutet 
stets auf Komplikationen hin. 
4.Symptome von seiten der Verdauungsorgane. Die 
starke Vermehrung des Durstgefiihls beim Diabetes ist schon wiederholt er- 
wahnt. Der Durst kann qualend und listig werden, indem die Kranken auch 
nachts in kurzen Zwischenraéumen trinken miissen. Uber das gegenseitige 
Verhaltnis der Polyurie und der reichlichen Wasseraufnahme ist man noch 
nicht zu volliger Klarheit gelangt. Am ungezwungensten erscheint die An- 
nahme, daf die vermehrte Wasserausscheidung durch die Nieren das primare 
Moment ist, welches das gesteigerte Bediirfnis nach Wasseraufnahme nach 
sich zieht. Die Polyurie beruht zum Teil auf der Absonderung des Zuckers 
durch die Nieren, welcher zu seiner Lésung groBer Wassermengen bedarf, zum 
Teil auf noch unbekannten nervésen Einfliissen. Letztere werden dadurch— 
wahrscheinlich gemacht, da die Harnmenge und die GréBe der Zuckeraus- 
scheidung zwar in der Regel, aber durchaus nicht immer einander parallel 
gehen. Es kann reichliche Polyurie ohne oder mit nur geringer Zuckeraus- 
scheidung bestehen, und umgekehrt gibt es auch Falle von Diabetes melitus 
mit normaler Harnmenge und demgema8 auch ohne gesteigertes Durstgefiihl 
der Kranken (der schon erwahnte sogenannte Diabetes decipiens). Anderer- 
seits ist auch betont worden, daB der Zucker vielleicht einen besonderen Reiz 
auf die sensiblen Nerven der Mund- und Rachenhohle ausiibt und die Kranken 
hierdurch zum vielen Wassertrinken angeregt werden. Die Polyurie wiire 
dann wenigstens zum Teil auch die Folge der reichlichen Flissigkeitsaufnahme., 
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— Der vermehrte Hunger der Diabetiker entsteht wohl sicher infolge der un- 
geniigenden Verwertung der aufgenommenen Nahrung. Viele Kranke kénnen 
gar nicht satt werden und haben namentlich cin stetes Verlangen nach dem 
Genusse von Kohlehydraten. In einzelnen Fiillen stellt sich zeitweilig ein 
wahrer HeiShunger ein, verbunden mit Kopfschmerz und allgemeinem 
Schwichegefithl, welche Symptome bald nachlassen, wenn die Kranken 
Nahrung zu sich genommen haben. Doch gibt es auch von dieser Regel einige 
Ausnahmen, so da8 der Appetit zuweilen sogar in schweren Fallen von Diabetes 
die gewéhnliche Grenze nicht iiberschreitet. 

Die Zunge der Diabetiker ist oft auffallend trocken, dabei breit und dick, 
auf der Oberfliche uneben und rissig, teils belegt, teils gerdtet. Das Zahn- 
fleisch ist nicht selten gelockert und leicht blutend. Sehr charakteristisch ist 
eine Nekrose an den freien Randern des Zahnfleisches (wahrscheinlich beruhend — 
auf der verminderten Widerstandskraft des Gewebes), wodurch namentlich 
die Schneidezihne allmahlich immer mehr und mehr gelockert werden und 
schlieBlich ausfallen. Schon manche Falle von Diabetes sind zuerst aus diesem 
Verhalten der Zihne erkannt worden. Auch Karies der Zihne ist nicht selten. 
Die Mundjliissigkeit und ebenso auch der isoliert aufgefangene Parotiden- 
speichel reagieren stets sauer, was auf der Anwesenheit von Milchsiure beruhen 
soll. Zucker kann mit seltenen Ausnahmen in dem Speichel nicht nachgewiesen 
werden. Am weichen Gaumen entwickelt sich in schweren Fallen zuweilen 
ein Soorbelag. 

Besondere Symptome von seiten des Magens fehlen in der Regel. Die 
durch die reichliche Nahrungszufuhr zuweilen eintretende Erweiterung des 
Magens hat keine praktische Bedeutung. Treten Erkrankungen des Magens 
(chronische Gastritis u. dgl.) auf, so ist dies eine ungiinstige Komplikation. 
Der Stuhl ist gewéhnlich triage; doch kommen zuweilen auch voriibergehend 
heftige Durchfalle vor. Starker Fettgehalt der Stihle weist auf eine Erkrankung 
des Pankreas hin (s. u.). Leber und Milz bieten meist keine Besonderheiten 
dar; nur ausnahmsweise erscheint erstere etwas vergréBert. Ikterus wird 
manchmal beobachtet, beruht aber stets auf besonderen Komplikationen. In 
der Regel verhalt sich die Gallenabsonderung normal. ; 

Jey Mptome vonlseitem der Respirationsorgane. 
Die Respirationsorgane bleiben in vielen Fallen lange Zeit vollig normal. Zu 
erwihnen ist nur, daB in schweren Fallen von Diabetes ein zeitweise recht 
stark werdender obstartiger Geruch der Respirationsluft auftritt (Azetongeruch 
infolge von Ausscheidung des Azetons durch die Lungen). Im spateren Ver- 
laufe der Krankheit sind aber Komplikationen von seiten der Lunge sehr hautig. 
In erster Linie ist die Tuberkulose der Lunge zu nennen, welche namentlich 
bei den schweren Formen des Diabetes im jugendlichen Alter auftritt und 
zuweilen einen rasch tédlichen Verlauf nimmt. Die Diagnose ist durch den 
Nachweis von Tuberkelbazillen im Sputum sicher zu stellen. — Nachst der 
Tuberkulose sind gangrdnése Prozesse in der Lunge als nicht selten hervorzu- 
heben. Man findet teils eine diffuse Gangriin, teils einzelne Brandherde mit 
verfliissigtem, sauer reagierendem, aber auffallend wenig iibelriechendem 
Inhalt. Demgemi8 ist auch der Auswurf bei der Lungengangran der Diabetiker 
zuweilen geruchlos. Auch kruppése Pneumonien kommen beim Diabetes vor; 
sie verlaufen oft ungiinstig und kénnen, wie wir es beobachtet haben, ebenfalls 
den Ausgang in Gangrén nehmen. 

6. Symptome vonseitender Zirkulationsorgane. In 
vielen Fallen bietet der Zirkulationsapparat keine besonderen \V eranderungen 
dar. Der Puls ist normal oder ein wenig verlangsamt, meist weich, selten von 
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vermehrter Spannung. — Bei manchen Diabetikern zeigen sich deutliche 
Anzeichen von Herzschwache. Der Puls ist klein, aussetzend, zuweilen stark 
verlangsamt (bis auf 50 bis 40 Schliage), in anderen Fallen beschleunigt (100 
bis 120 Schlige). Die Kranken klagen dann iiber Kurzatmigkeit, Ohnmachts- 
neigung, Ubelkeit u. dgl. Auch plételiche Anfiille hochgradiger Herzinsuffizienz 
sind einige Male beobachtet worden und kénnen die Ursache eines rasch ein- 
tretenden Todes werden (s. u. Coma diabeticum). In allen diesen Fallen handelt 
es sich aber meist nicht um eine Folge des Diabetes, sondern um eine koordi- 
nierte Erscheinung. Die Herzstérungen treten vorzugsweise bei den Alteren, 
fettleibigen Diabetikern auf und beruhen auf gleichzeitiger Koronar- und 
Aortensklerose, auf alkoholischer Herzerkrankung u. dgl. 

7 Symptomevonseitender Harn-und Geschlechts- 
organe. Trotz der bedeutenden Anforderungen, die bei den meisten Diabe- 
tikern an die Funktion der Nieren gestellt werden, bleiben letztere doch in 
vielen Fallen ganz gesund. Da8 sie gewohnlich sogar auffallend grof sind, 
wird unten bei Besprechung der pathologischen Anatomie des Diabetikers noch 
einmal erwaihnt werden. Zuweilen entwickelt sich aber, meist in den spateren 
Stadien der Krankheit, eine komplizierende chronische Nephritis. Der Harn 
wird eiweiShaltig, und auch sonstige Symptome des Nierenleidens (Odeme u. a.) 
stellen sich ein. Die Ursache der beim Diabetes auftretenden Albuminurie 
scheint nicht in allen Fallen dieselbe zu sein. Zuweilen beruht die Albuminurie 
auf den Nierenverainderungen, welche durch die anhaltende Ausscheidung ab- 
normer, auf die Nierenepithelien schadlich einwirkender Harnbestandteile ent- 
stehen. Man hat hierbei teils an den Zucker selbst, vielleicht auch an andere 
Stoffe (Azeton, Azetessigsiiure, Oxybuttersiure u.a.) zu denken. In den 
meisten Fallen scheinen Diabetes und Nephritis gleichzeitige koordinierte Er- 
krankungen zu sein, welche von derselben Krankheitsursache (Arteriosklerose, 
Alkoholismus, Gicht u.dgl.) abhangen. Dies folgt schon daraus, da die 
Nierenkomplikationen bei dem Diabetes der dlieren und fettleibigen Personen 
viel haufiger auftreten, als bei den schweren, im jugendlichen Alter auftretenden 
Formen. Endlich ist nicht zu vergessen, da8 auch sonstige Komplikationen 
des Diabetes, wie z. B. eine Lungenphthise, die Entstehung der Nephritis 
begiinstigen kénnen. Interessant ist die Beobachtung, da8 Glykosurie und 
Albuminurie bei Diabetikern zuweilen bis zu einem gewissen Grade miteinander 
abwechseln kénnen. Tritt stérkere Albuminurie bei Diabetes auf, so nimmt 
der Zuckergehalt des Harns meist betrachtlich ab oder verschwindet sogar 
ginzlich. — Auch schwere Pyelitis und ettrige Pyelonephritis kommt bei 
Diabetes zuweilen vor, ebenso Cystitis, die mit Giarung des Harns in der 
Harnblase und Pnewmaturie verbunden sein kann. 

Auf der Reizung der betreffenden Teile durch den sich zersetzenden 
zuckerhaltigen Harn beruht der starke Pruritus pudendi, welcher nament- 
lich bei Frauen oft vorkommt. Er kann sogar dasjenige Symptom sein, 
welches zuerst an die Méglichkeit eines Diabetes denken laBt. Nicht 
selten stellen sich auch Ekzeme und furwnkulése Abszesse an den duferen 
Geschlechtstetlen ein. Bei Mannern entwickelt sich manchmal eine starke 
Balanitis mit entziindlicher Phimose oder Paraphimose. — Ein hiufiges 
und wichtiges Symptom des Diabetes ist die Abnahme der geschlechtlichen 
Potenz bei Mannern. Sie tritt zuweilen sehr frithzeitig auf, kann sich aber 
auch wieder bessern. Ihre Entstehung miissen wir wahrscheinlich auf 
degenerative Verinderungen im Nervensystem zuriickfiihren (s. u.). Angeb- 
lich sollen manchmal auch stérkere Emahrungsstérungen in den Hoden bei 
Diabetikern vorkommen. 
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8.Symptome vonseiten derSinnesorgane. Eine wichtige 
und nicht seltene Folgeerscheinung des Diabetes ist der Katarakt (grauer Star, 
Linsentriibung). Er kann zu fast volliger Blindheit der Patienten fithren. Die 
Ursache der Kataraktbildung beim Diabetes ist nicht bekannt. Die frithere 
Annahme, da das zuckerhaltige Blut der Linse Wasser entziehe und hierdurch 
die Triibung derselben entstehe, hat sich nicht bestitigt. — AuBer der Star- 
bildung sind auch Akkommodationsstérungen bei Diabetikern verhaltnismaBig 
haufig. Auch Lihmungen der gréBeren Augenmuskeln sind beobachtet worden. 
Retinitis und Atrophia nervi optici kommen auch vor, sind aber sehr selten. 
Kitrige Chorioiditis ist wohl nur eine zufallige Komplikation. 

Tm Gebiete der iibrigen Sinnesorgane sind fiir den Diabetes charakteristische 
Veranderungen nicht zu nennen. 

9Symptomevonseiten derHaut. Die Haut ist in den meisten 
Fallen von Diabetes auffallend trocken und spréde. Doch kann ausnahms- 
weise auch eine stiarkere SchweiBabsonderung vorkommen. Ein Gehalt des 
Schweifes an Zucker ist friither wiederholt angegeben worden, von neueren 
Untersuchern aber nicht bestitigt. Zuweilen besteht ein lastiges Hautjucken. 
Nicht sehr selten beobachtet man ein stirkeres Ausgehen der Haare und eine 
AbstoBung der Nagel. — Eine wichtige Erscheinung ist die bei manchen 
Kranken auftretende Furunkulose, die sich schon friihzeitig einstellen kann 
und zu den Symptomen gehért, welche manchmal zuerst den Verdacht auf 
das Bestehen eines Diabetes hinlenken. In spateren Stadien treten zuweilen 
auch gréBere Karbunkel und multiple phleemonése Eiterungen im Unterhaut- 
zellgewebe auf. Derartige Erkrankungen kénnen zur unmittelbaren Todes- 
ursache werden. Wahrscheinlich handelt es sich hierbei ebenso um Kompli- 
kationen, wie bei der haufigen Komplikation des Diabetes mit Lungentuber- 
kulose. Einige Male sahen wir eine pemphigusartige Eruption auf der Haut, 
die in einem Falle in umschriebene Gangranbildung iiberging. Wiederholt 
ist auch das Auftreten von Gangrdnbildung beobachtet worden, namentlich 
Gangran eimzelner Zehen (zum Teil unter der Form des sogenannten Mal per- 
forant), in seltenen Fallen sogar einer ganzen Extremitat. Gewéhnlich beruht 
diese Gangriin auf sklerotischen Prozessen in den Arterien; in einzelnen Fallen 
bleibt ihre Ursache dunkel. Die Zehengangrdn kann als scheinbar erstes 
Symptom der Krankheit anfangs ganz gering auftreten. Erst durch die Erfolg- 
losigkeit aller therapeutischen und operativen Hingriffe erweckt das Leiden 
Verdacht und fiihrt zur Entdeckung des Diabetes. Wir sahen solche progno- 
stisch meist ungiinstigen Falle namentlich bei fettleibigen und bei alteren 
Personen. a eee 

Odeme des Unterhautzellgewebes kommen auch ohne gleichzeitige Nephritis 
vor. Sie gehéren dann wahrscheinlich meist in die Kategorie der durch Herz- 
schwiche bedingten Odeme. Rare 

10.Symptomevonseitendes Nervensystems. Die beim 
Diabetes hiufigen leichteren nervosen Allgemeinerscheinungen, wie Kopt- 
schmerzen, kérperliche und geistige Trigheit, psychische Verstimmung U. dgl., 
sind schon mehrfach erwihnt. Charakteristisch ist eine Reihe anderer nervoser 
Komplikationen, die wahrscheinlich darauf zuriickzufithren sind, dab ab- 
norme beim Diabetes gebildete Stoffwechselprodukte auf gewisse Nerven- 
gebiete teils reizend, teils degenerierend einwirken. So erklart sich insbesondere 
das verhaltnismaBig haufige Auftreten von Neuralgien, am haufigsten in der 
Form der Jschias. Hierbei handelt es sich wahrscheinlich um eine Neuritis 
ischiadica. Doppelseitige Ischias, oft sehr hartnéckig, kann eins der ersten 
Symptome der Krankheit sein. Auch Okzipitalneuralgren, Trigemimusneural- 
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gien, Hemikranie-ihnliche Schmerzen u. a. kommen vor. Auf degenerativen 
Veriinderungen in den peripherischen Nerven beruhen wahrscheinlich auch die 
zuweilen beobachteten umschriebenen Andsthesien der Haut, ferner die manch- 
mal auftretenden peripherischen Lahmungen. Wir selbst sahen einmal periphe- 
rische neuritische Peronaeuslihmung. — Zu den soeben besprochenen Erschei- 
nungen gehért offenbar auch die zuerst von Boucwarpar nachgewiesene 
Tatsache, daB bei Diabeteskranken verhaltnismabig haufig die Patellarreflexe 
fehlen. Freilich haben wir auch wiederholt die schwersten Falle von Diabetes 
beobachtet, bei denen die Patellarreflexe in normaler Starke erhalten waren. 
Denkt man sich einen Fall, wo das Fehlen der Patellarreflexe mit neuritischen 
Schmerzen in den Beinen verbunden ist, so versteht man, wie von einer »diabe- 
tischen Pseudotabes« gesprochen werden konnte. Als anatomische Ursache 
der genannten Erscheinungen sind neuritische Degenerationen beim Diabetes 
wiederholt nachgewiesen worden. In einzelnen Fallen kénnen sich sogar 
leichte Verinderungen in den Hinterstrangen des Riickenmarkes entwickeln. 

Die wichtigste Erscheinung von seiten des Nervensystems bildet aber ein 
eigentiimlicher schwerer Symptomenkomplex, der in einer ziemlichen Anzahl 
von Fallen mehr oder minder plétzlich beim Diabetes auftritt und meist einen 
unerwartet raschen Tod zur Folge hat. Man bezeichnet diesen eigenartigen, 
schon lange bekannten, aber von KussMaAuL zuerst eingehender studierten 
Symptomenkomplex als diabetisches Koma. NoorpEen beobachtete unter 
292 Todesfillen bei Diabetikern 169 mal d.i. in 58° den Tod im Koma. 
Fast dieselbe Prozentzahl ergeben die Beobachtungen an der Leipziger 
medizinischen Klinik (von 89 Todesfallen an Diabetes melitus 52 unter 
ausgesprochenen Erscheinungen des Coma diabeticum). 

Das diabetische Koma entwickelt sich in der Regel ohne jede nachweisbare 
Veranlassung; manchmal scheint dagegen eine starke kérperliche Anstrengung, 
eine heftige psychische Erregung, eine an sich vielleicht geringfiigige Er- 
krankung, ein Magenkatarrh, eine Bronchitis, eine Angina o. dgl. den 
Anla8 zum Ausbruch der schweren Erscheinungen zu geben. Hiaufig gehen 
dem diabetischen Koma gewisse leichtere Symptome als Vorboten voraus. 
Diese bestehen in Ubelkeit, Kopfschmerzen, Anfallen von Magenschmerzen, 
Kreuzschmerzen, Oppressionsgefiihl auf der Brust, allgemeiner Unruhe u. dgl. 
Bald verandert sich das Krankheitsbild: die Patienten werden eigentiimlich 
apathisch, somnolent und schlieBlich tritt vollstandige BewuBtlosigkeit (Koma): 
ein. Nur ausnahmsweise geht dem Eintritt des Koma ein Stadium starker 
Erregung vorher. Konvulsionen treten beim echten Coma diabeticum nie- 
mals auf. Sehr haufig und charakteristisch ist dagegen eine eigentiimliche- 
Verdnderung der Atmung (Coma dyspnoicum). Die Atemziige werden auf- 
fallend tief, zuweilen gerauschvoll (»groBe Atmung«), wobei sie eine an- 
nahernd normale Frequenz bewahren oder beschleunigt werden (»diabetische- 
Dyspnoé«). Das Aussehen der Kranken ist dabei nicht cyanotisch. Der 
Puls ist meist beschleunigt und klein. Die Kérpertemperatur sinkt all- 
mahlich immer tiefer, so daB Temperaturen von 30,0° C und darunter schon 
wiederholt gefunden sind. An den Augipfeln fand P. Krause auf meiner 
Klinik eine oft sehr auffallende Abnahme der Spannung (Hypotonia bulbi). 
Kine annehmbare Erklarung dieses Symptoms kann nicht gegeben werden. 
Bei der Untersuchung mit dem Augenspiegel fand Krauss einmal an den Netz-. 
hautgefaBen auffallende wei®e Randstreifen. Diese Streifen hangen mit dem 
starken Fettgehalt des Blutes zusammen. Das AderlaSblut zeigte sehr starke 
Inpimie. Lipamie ist in schweren Diabetesfallen und namentlich beim Koma 
wiederholt beobachtet worden. Die Ursache auch dieser merkwiirdigen Er- 
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scheinung ist noch nicht vollig aufgeklirt. Neben Fett findet man bei der 
diabetischen Lipamie meist auch einen vermehrten Gehalt des Blutes an 
Lipoiden (Lezithin, Cholesterin), die vielleicht auch bei der Giftwirkung der 
Azetonkérper eine Rolle spielen (K. Retcner). Sehr bemerkbar ist in den 
meisten Fallen der starke obstartige oder chloroforméhnliche Azetongeruch der 
Exspirationsluft, der nicht selten im ganzen Krankenzimmer wahrgenommen 
werden kann. Auch der Harn zeigt oft diesen Geruch. Er nimmt regel- 
mabig beim Zusatz von Hisenchlorid eine dunkelrote Farbe an und zeigt deutliche 
Azetonreaktion (s. 0.). In dem Zentrifugat des Harns findet man — auch 
ohne gleichzeitige Albuminurie — meist zahlreiche kurze granulierte Harn- 
zylinder (sog. Komazylinder). 

Vom echten diabetischen Koma zu unterscheiden sind die selten auf- 
tretenden andersartigen komatisen Zustinde (Uramie, Koma bei Lebercirrhose, 
Apoplexie u. dgl.). Das echte diabetische Koma endet, wenn es voll ent- 
wickelt ist, fast ausnahmslos tédlich, meist nach 1—2 Tagen. Die kiirzeste 
an der Leipziger Klinik beobachtete Dauer des Komas betrug sechs Stunden, 
die langste vier Tage. Nur in wenigen Fallen sieht man, da8 ein beginnen- 
des Koma wieder verschwindet. 

Uber die Ursachen des Koma haben uns die schon oben erwihnten Unter- 
suchungen von STaDELMANN, MinkowskI u. a. einigen Aufschlu8 gebracht. 
Vollstandig klar sind aber die Verhaltnisse noch keineswegs. Die Mehr- 
zahl der Forscher nahm bisher als Ursache des Koma eine Saurevergif- 
tung des Korpers an. Das Auftreten grofer Mengen von Oxybuttersiure 
beim Diabetes haben wir schon oben kennen gelernt. Beim Koma fand 
Maenus-Levy im Harn eine Ausscheidung von 100—160¢ in 24 Stunden, 
ferner groBe Mengen in den Organen nach dem Tode. Diese Mengen sind 
durchaus hinreichend, um eine Saurevergiftung zu bewirken. Samtliche 
Alkalien des Blutes werden durch die Saure in Beschlag genommen, so da 
die Kohlensiure nicht mehr gebunden und daher aus den Geweben nicht 
mehr abgefiihrt werden kann. Diese Stauung der CO, in den Geweben, ins- 
besondere im Gehirn, ruft die Erscheinungen des Koma hervor, wie man 
es experimentell bei Tieren ahnlich auch durch andere Sauren hervorrufen 
kann. Der CO,-Gehalt des Blutes ist demgemaS beim Coma diabeticum 
stark herabgesetzt. Gegen diese Erklirung des diabetischen Komas als 
einer Sdureintoxikation lassen sich aber einige gewichtige Einwande 
machen. Roxty fand an meiner Klinik unter elf Fallen von diabetischem 
Koma nur dreimal eine saure Reaktion des Blutes, in den anderen Fallen 
war eine schwach alkalische, in einem schweren Fall aber auch eine ganz 
normal alkalische Reaktion des Blutes vorhanden. Auch wenn die Blut- 
reaktion durch reichliche Zufuhr von Natriumkarbonat ihre normale Alkales- 
zenz erreicht, andert dies nichts an den Erscheinungen des Komas. Somit 
scheint es sich also doch — wenigstens in vielen Fallen — nicht um 
eine reine Sadurevergiftung zu handeln. Neben den allgemeinen Wirkungen 
der Ubersiiuerung des Blutes kommen wahrscheinlich noch spezifische Gift- 
wirkungen der Oxybuttersiuren, der Azetessigsiure und anderer noch un- 
bekannter Stoffe in Betracht. 


‘ Pathologische Anatomie und Histochemie des Diabetes melitus. Sehen 
wir von den komplikatorischen Organerkrankungen (Lungentuberkulose, 
Nephritis) und von zufalligen Befunden ab, so sind die dem Diabetes: als 
solchem zukommenden anatomischen Veriinderungen recht gering. Mit Riick- 
sicht auf die bekannte Burnarpsche Entdeckung, wonach durch die Ver- 
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, in ‘ssen Stelle am Boden des vierten Ventrikels bei Tieren 
cine Clykosurie hervorgerufen werden kann, ist auch beim Diabetes melitus 
zunichst dem Verhalten des Nervensystems grobe Aufmerksamkeit zugewandt 
worden. In einigen Fallen sind auch Tumoren, Sklerosen u. a. in der Oblongata 
und im Kleinhirn gefunden worden, doch hat man es dann offenbar mit einer 
symptomatischen Glykosurie (s. o.), nicht mit einem idiopathischen Diabetes zu 
tun. Bei letzterem bietet das zentrale Nervensystem dem bloBen Auge meist 
gar keine bemerkbare Veranderung dar. Mikroskopisch findet man freilich nach 
der Angabe von Frericus in der Oblongata haufig eine starke Erweiterung 
der feinen GefiBe, kleine frischere und fltere kapillare Hamorrhagien, zu- 
weilen auch kleinste myelitische Herde, wiihrend die nervésen Elemente 
selbst, die Nervenfasern und Ganglienzellen, keine Veraénderung erkennen 
lassen. Doch ist dieser Befund keineswegs regelmaBig und seine Bedeutung 
daher durchaus zweifelhaft. 

Magen und Darmkanal bieten keine regelmaBigen und wesentlichen Ver- 
anderungen beim Diabetes dar. 

Die Leber ist in Hinsicht auf ihre bekannte glykogenbildende Funktion 
oft mit besonderer Aufmerksamkeit untersucht worden. Indessen la48t sich 
auch an ihr meist wenig Bemerkenswertes finden. Sie ist gewohnlich von 
normaler GréBe, bald blutreich, bald animisch. Der Glykogengehalt der 
Leberzellen (durch die mikrochemische Jodreaktion nachweisbar) scheint 
beim Diabetes geringer zu sein, als unter normalen Verhaltnissen. Meist 
findet man nur in den an der Peripherie der Acini gelegenen Zellen geringe 
Mengen von Glykogen. In einem Falle von sehr weit vorgeschrittenem 
Diabetes hat Enriica durch Punktion am Lebenden kleine Mengen von 
Leberparenchym zur Untersuchung gewonnen und fast ganz frei von Glykogen 
gefunden. Auch in der méglichst rasch nach dem Tode des Kranken ent- 
nommenen Leber hat sich wiederholt keine Spur Glykogen auffinden lassen. 
In anderen Fallen von Diabetes konnte aber in der Leber noch Glykogen 
nachgewiesen werden. 

Die Milz ist meist normal groB, seltener atrophisch, zuweilen auch etwas 
vergréBert. Sonstige Veranderungen an ihr sind nicht bekannt. 

Sehr bemerkenswert ist in nicht wenigen Fallen von Diabetes eine héchst 
auttfallende Atrophie des Pankreas (BoucHARDAT), eine Tatsache, die nament- 
~ lich durch die bereits erwihnte Entdeckung Minxowskis von der nach 
Pankreasexstirpation auftretenden Glykosurie gro8e Bedeutung gewonnen hat. 
Ob an der Atrophie des Pankreas zuweilen auch der Plexus coeliacus teil- 
nimmt, ist ungewiS. Immerhin muB aber hervorgehoben werden, daB die 
P ankreasatrophie durchaus kein regelmafiiger Betund beim Diabetes ist, 
so dab es also nicht angeht, die Pankreaserkrankung als die eigentliche Ur- 
sache des Diabetes in allen Fallen anzusehen. Als besonders wichtig fiir das 
| Cees ee wird gegenwartig vor allem die Atrophie der sog. 
ee ae ee os Pankreas angesehen. Bei dem Diabetes der 
eee tn lerosis spielen vielleicht manchmal die Arterio- 
ay ai - pancreatica und die davon abhangigen Pankreasstérungen 

Die Nieren der Diabetiker sind in der Regel auffallend 
von einer Funktionshypertrophie derselben 
haufige histologische Veranderung findet m 
glykogene Degeneration der Hentx schen Schle 
sind vergréSert und in ihrem anscheinen 
sich durch Jodgummilésung Glykogen in 


ero, so daB man 
sprechen kann. Als eine sehr 
an die von Exriicn entdeckte 
ifen. Die Epithelien der letzteren 
d homogenen Protoplasma ligt 
groBeren oder kleineren Schollen 
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und Kugeln deutlich nachweisen. Die Bedeutung der glykogenen Nieren- 
degeneration ist noch unbekannt; vielleicht entsteht das Glykogen aus dem 
von den Zellen resorbierten Zucker. — Das nicht seltene Vorkommen von 
chronischer Nephritis beim Diabetes ist schon frither erwihnt worden. 

Den vermehrten Zuckergehalt des Blutes haben wir schon oben erwihnt. 
Er schwankt in den meisten Fallen etwa zwischen 0,2 und 0,45°%, wahrend 
der Zuckergehalt des Blutes unter normalen Verhaltnissen 1 pro Mille selten 
iibersteigt. Mit dem abnormen Zuckergehalt, vielleicht aber auch mit sonstigen 
chemischen Veraénderungen (Acidosis?) hingt anscheinend die interessante, von 
Witi1aMson und von Bremer gefundene Tatsache zusammen, da sich 
das Blut der Diabetiker mit alkalischer Methylenblaulésung nicht blau, wie 
normales Blut, sondern nur blaBgriin farbt. — Auch in der Lymphe und 
in Franssudaten wird bei Diabetikern Zucker gefunden, wihrend er in den 
Cabal (Speichel, Schwei8, Galle, Magensaft u. a.) nur selten nachweis- 

ar ist. 

Formen, Verlauf und Ausgange des Diabetes. Die Vergleichung einer 
gréBeren Anzahl von Diabetesfillen zeigt, da die Krankheit in mehrfachen, 
nach Verlauf und Dauer recht verschiedenen Formen auftreten kann. Von 
praktischer Wichtigkeit ist zunachst die schon frither angefiihrte Unter- 
scheidung in die leichte und in die schwere Form des Diabetes. Nach dem Vor- 
gange von SEEGEN stiitzt man diese Einteilung gewoéhnlich auf das Ver- 
haltnis der Zuckerausscheidung zu der Art und Menge der genossenen Nahrung. 
Zur leichten Form rechnet man diejenigen Faille, bei welchen der Zuckergehalt 
des Harns verschwindet, wenn die Kranken eine von Kohlehydraten freie 
Nahrung zu sich nehmen, und zuweilen kénnen sogar, namentlich bei gentigen- 
der Muskelbewegung (s. u.), geringe Mengen von Amylaceen genossen werden, 
ohne Glykosurie zu bewirken. Bei der schweren Form des Diabetes halt da- 
gegen die Zuckerausscheidung durch den Harn bei Fleischfettnahrung an, 
und jede Aufnahme von Kohlehydraten hat eine schon nach 1/,—1 Stunde 
eintretende entsprechend groBe Zunahme des Zuckergehaltes im Harn zur 
Folge. In manchen Fallen verschwindet der Zuckergehalt erst dann, wenn 
die Kohlehydrate ldngere Zeit dem Kranken entzogen werden. Derartige 
Falle hat Naunyn als »mittelschwere« bezeichnet. Uberhaupt finden sich 
zwischen den leichten und den schweren Fallen alle Ubergiinge. — Von ebenso 
eroBer praktischer Wichtigkeit, wie das Verhalten der Zuckerausscheidung 
sind aber auch die allgemeinen klinischen Kennzeichen, welche oft schon auf 
den ersten Blick die Hinzugehérigkeit des einzelnen Falles zu der leichteren 
oder schwereren Form erkennen lassen. Die schweren Faille betreffen meist 
jugendliche Personen. Die Kranken magern rasch ab, sehen vorzeitig ge- 
altert aus, bekommen ein schmales Gesicht mit einem oft eigentiimlich still- 
melancholischen Ausdruck, sind matt und kraftlos, und der Harn zeigt alle 
Erscheinungen des Diabetes im héchsten Grade. Die leichteren Falle kommen 
dagegen mehr im vorgeriickteren Alter vor. Die Kranken haben wenig Be- 
schwerden, fiihlen sich meist noch ziemlich kraftig und arbeitsfaihig. Ihre 
Ernihrung leidet gar nicht oder nur wenig und auch die diabetischen Ver- 
anderungen des Harns sind so wenig ausgesprochen, da® sie nur bei einer 
besonders darauf gerichteten Aufmerksamkeit erkannt werden kénnen. Frei- 
lich ist sehr zu betonen, daB eine scheinbar leichte Form des Diabetes in die 
schwere tibergehen kann. Zuweilen bleibt auch das Verhalten der Zucker- 
ausscheidung andauernd ein solches wie bei der leichten Form, und trotzdem 
stellen sich schlieBlich tédliche Komplikationen (Koma, brandige Prozesse, 
Lungentuberkulose u. a.) ein. 
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_ Uberhaupt bietet der Gesamtverlauf des Diabetes grobe Verschieden- 
heiten dar. inzelne Fille verlaufen so rasch (in wenigen Wochen), dab 
man fast von einem »akuten Diabetes« sprechen kénnte. Derartige Fille mit 
eanz unginstiger Prognose beobachtet man namentlich bei Kindern und 
jugendlichen Personen etwa zwischen 12 und 18 Jahren. Ich sah eine ganze 
Reihe derartiger Erkrankungen, die fast plétzlich ohne nachweisbaren Grund 
auftraten und meist schon nach wenigen Monaten oder gar Wochen todlich 
endeten, gewohnlich durch Coma diabeticum. Die meisten Falle von schwerem 
Diabetes dauern etwa 2—3 Jahre, wihrend die leichten Formen 10—20 Jahre 
und linger bestehen kénnen. Schwankungen des Verlaufes sind hautig. Wieder- 
holt ist es beobachtet worden, daB der Zucker zeitweilig ganz aus dem Harn 
verschwindet, die Kranken véllig genesen zu sein scheinen, bis dann nach 
kiirzerer oder lingerer Zeit, oft durch irgendeine Schadlichkeit (Gemiits- 
erregung, grober Diatfehler) veranlaBt, die Krankheit von neuem ausbricht. 
Man bezeichnet solche namentlich bei alteren Personen vorkommende Fille 
als »intermittierenden Diabetes«. Zuweilen tritt auch ein anscheinend stationarer 
Zustand des Leidens ein, bei welchem die Kranken sich jahrelang verhaltnis- 
miSig wohl fiihlen. 

Nicht nur in bezug auf den Verlauf, sondern auch in betreff des staérkeren 
Hervortretens bzw. Zuriicktretens einzelner Symptome zeigt der Diabetes 
manche Unterschiede. Die allgemeine Konstitution der Kranken (Fettleibige, 
Magere), etwaige hinzutretende Erkrankungen (Lungen-, Nieren-, Gehirn- 
krankheiten, Syphilis, Gicht u. a.) und mannigfache sonstige Verhaltnisse 
bedingen zahlreiche Unterschiede in dem Gesamtbilde des Diabetes. Fiir 
die Praxis (insbesondere fiir die Praxis unter den besseren Standen) ist gerade 
die Kenntnis der leichteren Diabetesformen, bei denen nur zeitweilig und dann 
auch in nicht sehr bedeutender Menge Zucker im Harn nachweisbar ist, von 
eroBer Wichtigkeit. Je mehr man sich daran gewohnt, jeden Harn auf Zucker 
zu untersuchen, um so hiaufiger findet man derartige Faille, tiber deren Be- 
deutung unsere Kenntnisse freilich bis jetzt noch sehr gering sind. Besonders 
beachtenswert ist die Glykosurie der Fettleibigen. Sie tritt, wie erwahnt, 
besonders oft bei fettlecbigen, starken Biertrinkern auf, ferner nicht selten bei 
solchen Kranken, die friiher auch an echter Gicht gelitten haben. Bemerkens- 
wert ist die Neigung zur Furunkelbildung in der Haut und die Haufigkeit 
von Katarakt. Ferner sind erwihnenswert die Falle von leichtem Diabetes 
bei Neurasthenikern, d. h. die Falle, wo der Zuckergehalt bei Kranken ge- 
funden wird, die hauptsichlich iiber allgemeine nervése Symptome, wie Kopf- 
druck, Angstlichkeit, triibe Stimmung, Unfahigkeit zu geistiger Arbeit, 
neuralgische Schmerzen u. dgl. klagen. Endlich heben wir als besondere 
khinische Form des Diabetes die Glykosurie bei Kranken mit allgemeiner 
Artervosklerosis hervor. Meist handelt es sich um Manner im mittleren oder 
vorgeriickteren Lebensalter. Anhaltende geistige Aufregungen und An- 
strengungen scheinen nicht selten eine ursichliche Bedeutung zu haben. Der 
ei ee bale ee poms ist nicht betrichtlich und verschwindet meist ganz 
a ak ne Hoe ude kann man diese Form nicht ohne weiteres 
ee oe nen, da die sonstigen ernsten Folgeerscheinungen der 

terlosklerose nicht auber acht zu lassen sind. Insbesondere zeigen sich 
gleichzeitige Erscheinungen von seiten des Herzens. die von einer Arterio- 
sklerose der Kranzarterien oder der Aorta abhiingen. Bei en di F 
des Diabetes fehlt hiufig die Polyurie und das verm Dees 
die Diagnose leicht iibersehen A a rein man dip eee U ae 
suchung des Harns unterliBt. : aie 
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_ Erwahnenswert ist hier noch die interessante Tatsache, fiir welche FreRIcus 
einige schlagende Beispiele anfithrt, da& der Diabetes melitus in einzelnen 
seltenen Fallen allmihlich in een Diabetes insipidus (siehe das folgende 
Kapitel) tibergehen kann. Auch das umgekehrte Verhalten soll vorkommen. 
Ich selbst habe einen derartigen Ubergang noch nie gesehen. 

Der haufigste Ausgang des Diabetes ist der Tod. Aus dem bisher Gesagten 
geht hervor, nach wie verschieden langer Zeit er eintreten und durch wie- 
viel verschiedene Umstiinde er herbeigefiihrt werden kann. Coma diabeticum, 
Lungenphthise, allzemeine Furunkulose oder Karbunkelbildung, Nephritis, 
einfacher Marasmus — sind die haufigsten unmittelbaren Todesursachen. 

Die Frage nach der Heilbarkeit des Diabetes ist schwer zu beantworten. 
Einige Beobachtungen scheinen fiir das Vorkommen einer volligen- Heilung 
zu sprechen. Immerhin ist sie aber selten und nur bei den leichteren Formen 
des Diabetes méglich. AuSerdem ist im Auge zu behalten, daB, wie bereits 
erwahnt, trotz scheinbarer Heilung ein neuer Ausbruch der Krankheit stets 
befiirchtet werden muB. 

Theoretisches iiber das Wesen des Diabetes. Die wesentlichste, der Er- 
klirung bediirftige Tatsache ist der abnorm hohe Zuckergehalt des Blutes. 
Wahrend der Zuckergehalt des gesunden Menschen nicht 0,10°% iibersteigt, 
enthalt das Blut eines Diabetikers 0,22—0,44% Zucker. Fragt man, woher 
der Blutzucker stammt, so kommen wohl sicher dieselben Quellen in Be- 
tracht, welchen auch der normale Zuckergehalt des Blutes entspringt. Vor 
allem sind hier die Kohlehydrate der Nahrung zu nennen. Diese werden zum 
Teil schon durch die Wirkung des Speichels, vor allem aber durch die Pankreas- 
diastase in Traubenzucker verwandelt und als solcher durch die Pfortaderdste 
der Leber zugefiihrt. Hier wird ein grofer Teil als Glykogen abgelagert, ein 
Kleiner Teil wird ebenfalls als Glykogen in den Muskeln abgelagert. Die 
Leber ist das Hauptreservoir fiir Glykogen. Sie gibt das Glykogen an die 
Muskeln ab (in Form von Zucker), wenn diese dasselbe zu ihren Arbeits- 
leistungen bediirfen. Dabei tritt aber der Zucker wahrscheinlich wieder 
in der Form von Glykogen in die Muskelzelle ein und wird als solches 
im Muskel bei dessen Arbeitsleistung verbraucht. Das Glykogen stammt 
nicht ausschlieBlich aus den Kohlehydraten, sondern kann auch aus Eiweip 
entstehen. Dies ist durch zahlreiche Versuche erwiesen und auch die Er- 
fahrungen bei den schweren Formen des Diabetes sprechen durchaus dafiir. 
Die Bildung von Zucker aus Eiwei8 wird auch durch den Mertneschen 
Versuch erwiesen, wonach bei hungernden Tieren, welche kein aufgespeichertes 
Glykogen mehr im Kérper haben, durch Phloridzinzufuhr Diabetes entsteht. 
Der ausgeschiedene Zucker kann hierbei nur von zerfallendem Kérpereiweib 
herstammen. Eine Glykogen- baw. Zuckerbildung aus Fett ist nicht sicher 
erwiesen, wird aber von manchen Forschern angenommen (s. 0.). oa 

Die Quellen der Zuckerbildung beim Diabetiker sind wahrscheinlich 
genau dieselben, wie beim gesunden Menschen. Nun fragt sich aber, woraut 
die reichliche Anhiiufung des Zuckers im Blute beruht, da unter normalen 
Verhiltnissen der entstandene Zucker stets rasch weiter zersetzt wird. 
Auch bei reichlichster Amylaceenkost tritt beim Gesunden keine ethebliche 
Steigerung des Zuckergehaltes im Blute ein, und selbst grobe Mengen Zucker 
kénnen genossen werden (s. 0. S. 213), ohne daS der Harn zuckerhaltig 
wird. Es scheint, da8 der Diabetiker die Fahagkent, den Zucker Zu ver- 
brennen zum Teil verloren hat. Dies ergibt sich, wie man annimmt, aus der 
Bestimmung des sogenannten respiratorischen Quotienten d. 1. des V eee 
der ausgeschiedenen CO -Menge zur Menge des aufgenommenen Sauerstotts. 
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+ von Kohlehydraten bringt beim Diabetiker den respiratorischen 
annie nicht an Steigen, wie dies unter normalen Verhaltnissen stets 
der Fall ist. Weil also der Zucker nicht weiter verbrannt wird, hauft er sich 
im Blute an (Glykimie) und wird als unbenutzbar von der Niere ausgeschieden, 
Nun fragt es sich aber weiter, worauf diese Unfahigkeit, den Zucker zu ver- 
brennen, beruht. Man hat daran gedacht, dab dem Diabetiker ein besonderes 
nglykolytisches Ferment« fehle, welches dem Blute vielleicht vom Pankreas 
zugefiihrt wird und die Zersetzung des Zuckers anregt. Allein, alle Versuche, 
ein derartiges glykolytisches Ferment und sein Fehlen beim Diabetes nach- 
zuweisen, sind bisher fehlgeschlagen. Auch ist zu bedenken, dab die Zucker- 
zerstérung der Hauptsache nach nicht im Blute, sondern in den Geweben 
und zwar namentlich in den Muskeln stattfindet. Wie schon erwahnt, wird 
der Zucker in den Geweben als Glykogen abgelagert. Nun ist aber beim Diabe- 
tiker stets eine auffallende Glykogenarmut derjenigen Gewebe (Leber und 
Muskeln) vorhanden, die unter normalen Verhaltnissen das Glykogen bilden 
und aufspeichern. Man kénnte die Glykimie des Diabetikers also auch so er- 
klaren, da8 die Leber die Fahigkeit verloren hat, das Glykogen festzuhalten und 
daB sie es daher in vermehrter Menge bestandig als Zucker an das Blut abgibt. 
Unméglich wire es auch nicht, daB beim Diabetes unter Umsténden sogar 
eine vermehrte Zuckerbildung in Betracht kommt. 

Wie man sieht, ist das Réitsel des Diabetes noch lange nicht gelést. Aber 
die zu lésenden Fragen engen sich immer mehr und mehr ein und die Richtung, 
aus der die Lésung voraussichtlich kommen wird, tritt allmahlich immer deut- 
licher hervor. Vor allem kommen wahrscheinlich abnorme Fermentwirkungen 
und Stérungen der inneren Sekretion in Betracht. Welche Rolle aber hierbei 
das Pankreas (Hemmung der Zuckerbildung in der Leber), die Nebennieren 
(Vermehrung der Zuckerbildung) u. a, spielen, ist noch ganz unbekannt. 

Diagnose. Die Diagnose des Diabetes melitus kann allein durch den 
Nachweis des Zuckers im Harn begriindet werden. Die Beriicksichtigung der 
iibrigen Krankheitserscheinungen und des gesamten Krankheitsverlaufes hat 
zu entscheiden, ob es sich dabei um eine voriibergehende (akzidentelle) 
Glykosurie (s. 0.) oder um einen echten Diabetes melitus handelt. 

_Der Diabetes wird in der Praxis nur dann iibersehen, wenn an die Méglich- 
Keit seines Bestehens nicht gedacht und die Untersuchung des Harns daher 
versdumt wird, Ls diirfte deshalb niitzlich sein, hier noch einmal diejenigen 
Erscheinungen anzufithren, welche, abgesehen von der Polywrie und dem 
gestergerten Durstgefiihl, dem Kranken selbst zuerst auffallen kénnen und 
den Arzt daher jedesmal an die Méglichkeit eines Diabetes erinnern sollen. 
Dies sind: 1. allgemeine Mattigkeit und Muskelschwiche. 2. Furunkulosis, 
3. Pruritus pudendi bei Frauen, Balanitis bei Mannern. 4. Kataraktbildung. 
5. Ischialgien, namentlich, wenn sie doppelseitig sind. 6. Impotenz. — 
AuBerdem gewéhne man sich daran, auch in allen anderen Fallen. wo iiber 
unbestimmte, nicht ohne weiteres erklarliche Symptome geklagt wird ins- . 
besondere bei fettleibigen und bei nervésen Personen, ferner bei dlteren Personen 
mit Arteriosklerose, die Untersuchung des Harns auf Zucker niemals zu unter- 
lassen. Dabei soll man sich aber niemals auf die Untersuchung einer Urin- 
probe beschrinken. Fordern die eben genannten Krankheitgerscheinun en 
zur eee aes Harns auf und ergibt diese ein zweifelhattes Remit 
so ist es ratsam ine ; =a oer 5 
zu lassen bien ee ean rae wablaet amass 

+6 : ; . rm noch einmal, woméglich mit 
Hilfe der Garungsprobe zu untersuchen. Hat auch diese Probe ein negatives 
Ergebnis, so kann das Bestehen eines Diabetes ausgeschlossen werden. 
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Therapie. Obgleich die Medizin nicht im Besitze eines Heilmittels ist, 
welches die Ursache der krankhaften Erscheinungen beim Diabetes zu be- 
seitigen vermag, so kann die arztliche Behandlung dem Diabetiker doch sehr 
wesentliche Dienste leisten, indem sie manche Symptome der Krankheit zu 
mildern und manche Folgen derselben. zu verhiiten oder wenigstens hinaus- 
zuschieben imstande ist. 

Die Therapie des Diabetes muB in erster Linie eine didtetische sein. Es 
kommt darauf an, dem Kérper sowohl einen Ersatz fiir den Ausfall der Zucker- 
verbrennung und der dadurch bedingten Energieverminderung zu bieten, 
als auch den abnorm hohen Zuckergehalt des Blutes und die Glykosurie herab- 
zusetzen. Denn die starke Glykamie ist fiir die Gewebe gewiB nicht gleich- 
giiltig und auch der Zuckergehalt des Harns kann zu unliebsamen Folge- 
zusténden fiihren (Pruritus, Balanitis u, a.), Gewarnt werden mu8 aber 
vor der einseitigen Auffassung, als ob dem Diabetiker unter allen Umstinden 
schon dadurch allein gedient sei, daB man den Zuckergehalt seines Harns 
méglichst verringere. Stets ist der Allgemeinzustand des Kranken daneben 
zu beriicksichtigen, und gewi8 wird man verniinftigerweise zugeben miissen, 
da ein Diabetiker mit héherem Zuckergehalt im Harn und gutem Krafte- 
zustand besser daran ist, als einer mit geringerem Zuckergehalt, dessen 
Schwache und Mattigkeit aber tiaglich zunehmen. Wir sollen nicht den 
Diabetes, sondern den zuckerkranken Menschen behandeln, und dies muB 
vom allgemeinen klinischen und nicht nur vom physiologisch-chemischen 
Gesichtspunkte aus geschehen. ; 

Die erste Aufgabe, welche der Arzt bei der Behandlung eines Diabetikers 
zu erfiillen hat, besteht somit darin, diejenige Didt herauszufinden, bei der 
einerseits die Glykosurie méglichst zuriickgeht, andererseits aber auch der 
Kranke sich méglichst wohl befindet und in einem méglichst giinstigen Er- 
nahrungszustande bleibt. Diese Aufgabe mu in jedem einzelnen Falle 
nach den vorliegenden individuellen Verhaltnissen erfillt werden. Denn 
es ist klar, da z. B. fiir den fettleibigen Diabetiker eine ganz andere Diat 
passend ist, als fiir den mageren. AuS8erdem ist auch die Art und Inten- 
sitit der Stoffwechselstérung in den einzelnen Fallen sicher verschieden, so 
daB also eigentlich jeder einzelne Kranke fiir sich Gegenstand besonderen 
Studiums sein muB, Eine derartige genaue individuelle Untersuchung ist 
in der Privatpraxis schwer durchfiihrbar, Es empfiehlt sich daher, wenn 
moglich, wenigstens eine Zeitlang jeden Diabetiker in einer Klink oder 
in einem guten Sanatorium zu beobachten, Nahrungsaufnahme, Zuckeraus- 
scheidung, Kérpergewicht usw. genau zu kontrollieren und hiernach die 
einzuhaltende Diait vorzuschreiben. Das Sanatorium hat die Aufgabe, 
den Kranken in der fiir ihn zweckméBigsten diatetischen Lebensfiihrung 
zu unterweisen. ; 

Man beginnt die Feststellung der diatetischen Vorschriften fiir den Dia- 
betiker am besten mit der Bestimmung der Tolerane fiir Kohlehydrate im vor- 
liegenden Falle. Das Prinzip der diatetischen Diabetesbehandlung besteht 
nicht darin, dem Kranken ohne weiteres alle Kohlehydrate zu entziehen, 
sondern darin, dem Kranken nur so viel Kohlehydrate zu gestatten, als sein 
Kérper zu verbrauchen imstande ist. Diese Menge ist aber nicht nur in den 
einzelnen Fiillen, sondern auch bei demselben Kranken zu verschiedenen 
Zeiten sehr verschieden. Zunichst wird man feststellen, ob es sich um einen 
»schweren« oder »leichten« Diabetes im oben erwahnten Sinne handelt, 
d. h, ob der Zuckergehalt des Harns nach dem violligen Entziehen der Kohle- 
hydrate ganzlich verschwindet oder nicht. Im erstern Falle, d.h, bei den 
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leichteren Diabetesformen, wird man, nachdem der Harn zuckerfrei geworden 
ist, nun allmahlich wachsende Mengen von Kohlehydraten der Nahrung 
hinzufiigen und durch tigliche Harnuntersuchungen feststellen, ob sie noch 
vollstindig im Kérper verbrannt werden. Je mehr Kohlehydrate man der 
Nahrung hinzufiigen darf, ohne da Zucker im Harn erscheint, um so 
giinstiger ist dies. Hat man auf diese Weise die GréBe der noch vorhandenen 
Umsatzenergie des Kérpers fiir Kohlehydrate bestimmt, so bleibt man fir 
lingere Zeit bei derjenigen Nahrung stehen, welche der Kérper gerade noch 
vollstindig zersetzen kann. Die arztliche Erfahrung hat gelehrt, daB eine 
derartige Beschrinkung der Kohlehydrate oft von dauerndem giinstigen Ein- 
fluB ist, insofern als oft nach langerer Durchfithrung einer solchen Diat, bei 
welcher der Harn frei von Zucker ist, die Toleranz fiir Kohlehydrate wachst. 
Man kann daher versuchen, die Menge der Kohlehydrate allmahlich etwas 
zu steigern, und findet nun nicht selten, daB nach langerem Einhalten der 
strengen Diit der Kranke jetzt auch eine an Kohlehydraten reichere Kost 
vertragt, ohne von neuem Glykosurie zu bekommen. Auf diese Weise kann 
man — unter bestindigen kontrollierenden Harnuntersuchungen — stets leicht 
die richtige Diét dem Kranken vorschreiben. 

Handelt es sich um die schwere Form des Diabetes, d. h. wird auch bei 
ausschlieBlicher Fleisch- und Fettnahrung noch Zucker im Harn ausgeschieden 
so kann man den Versuch machen, eine langere Zeit hindurch alle Kohle- 
hydrate véllig zu entziehen. Manche Arzte (Cantant, NAUNYN U. a.) 
haben die Beobachtung gemacht, daS durch eine derartige absolut strenge 
Diit mit Ausschlu8 aller Kohlehydrate ein giinstiger therapeutischer 
Erfolg erméglicht wird, indem hierdurch schlieBlich sogar wiederum eine 
gewisse Toleranz fiir Kohlehydrate erreicht werden kann. Aber gerade in 
solchen schweren Fallen darf man nicht zu sehr schematisieren, sondern 
soll auBer dem Verhalten des Harns auch den iibrigen individuellen Verhilt- 
nissen — dem subjektiven Befinden, dem Verhalten des Kérpergewichts 
dem Kraftezustande — geniigend Rechnung tragen. Manche derarti e 
schwere Diabetiker fiihlen sich zweifellos auch trotz der etwas hoheren Zaks 
ausscheidung bei einer maSigen Zufuhr von Kohlehydraten subjektiv wohler 
als bei reiner Fleisch- und Fettnahrung. Namentlich in mice Fallen wo 
das Auftreten von Azeton, Azetessigsdure, Buttersdéure u. dgl. im Harn eine 
starkeren Zerfall von Korperfett und vielleicht die drohende Gefahr ei : 
Coma diabeticum anzeigt, soll man, wie die praktische Erfahrun lehrt 
me eae ee pee auf einer zu strengen Fleischdiat bearanes 
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ist selbstverstindlich bei den schon an sich gut genahrten oder gar fett- 
leibigen Diabetikern eine zu reichliche Fettzufuhr teils unnétig, teils schidlich. 
Hier mu8 man oft eine Abnahme des Korperfettes zu erziclen suchen. Uber- 
haupt ist vor jeder planlosen Ubererndhrwng bei den Diabetikern dringend 
zu warnen. Dies gilt auch von der Hiweifzufuhr. Die frither zuweilen iiblichen 
iberreichlichen Fleischrationen sind den Diabetikern keineswegs niitzlich. 
Durch iiberreichliche Eiwei8zufuhr wird dic Zuckerbildung und Zucker- 
ausscheidung zweifellos ebenfalls vermehrt. Die Gesamtdiit des Diabe- 
tikers soll so eingerichtet werden, daf die Zuckerausscheidung ohne gleich- 
zeitiges Auftreten einer Ketonurie auf ein méglichst geringes Ma8 zuriick- 
gefiihrt wird, waihrend der Kranke sich gleichzeitig méglichst wohl und 
leistungsfahig fiihlt und sein mittleres Kérpergewicht behilt. — Von Ge- 
tranken kann Wasser in Form alkalischer Mineralwiisser oder einfacher 
Tees nach Belieben gestattet werden. Alkoholische Getriinke sind im all- 
gemeinen sehr einzuschrainken. Als »Sparmittel« kommt der Alkohol prak- 
tisch nicht in Betracht. Kleine Mengen Wein kénnen zwar gelegentlich 
gestattet werden; die Anwendung gréSerer Mengen, die allein als Sparmittel 
zu betrachten waren, méchte ich aber dringend widerraten, weil hierbei die 
toxischen Wirkungen des Alkohols auf das Zelleben zu fiirchten sind. Béer 
ist ganz zu verbieten, ebenso Champagner. 

Um dem Arzte die Aufstellung des Speisezettels in den einzelnen Fallen 
zu erleichtern, sollen hier noch die einzelnen Speisen in bezug auf ihre Ver- 
wertbarkeit bei der Ernahrung von Diabeteskranken besonders angefiihrt 
werden. 1. Eine Kost, die fast véllig /rec von Kohlehydraten ist, wiirde folgende 
sein: friih Tee oder Kaffee ohne Zucker mit Rahm, Frithstiick Eier, Schinken, 
kaltes Fleisch, mittags reine Fleischbriihe, Fisch mit Butter, Fleisch mit griinem 
Salat, abends Tee, Eier, kaltes Fleisch, Kise. Dazu als Getrdnk nur Wasser oder 
etwas Rotwein. Im einzelnen sind als fast ganz kohlehydratfreie Nahrungs- 
mittel zu nennen: alle Fleischsorten, Schinken, Rauchfleisch, Zunge, alle 
Fische, Krebse, Kaviar, Austern, Sardinen, Hier; griine Vegetabilien (Kopf- 
salat, Endivien, Kresse, Spargel, Blumenkohl, Spinat, Gurken, Rotkraut, 
WeiBkraut, junge griine Bohnen, Sauerampfer), natiirlich nur in Butter 
oder Fleischbriihe ohne Mehlzusatz gekocht; ferner alle Kasesorten, Fette 
(Butter, Ol, Rahm); Fleischbriihen, kiinstliche Fleischpeptone, Fleischextrakt, 
Somatose, Mineralwiisser, leichter Rotwein. 2. Speisen, die Kohlehydrate 
in geringer Menge enthalten und die daher dann in mabiger Menge zu 
gestatten sind, wenn eine gewisse Toleranz fiir Kohlehydrate (s. 0.) besteht: 
Zwieback, Schwarzbrot, Milch, Kakao, Riiben, Kohlrabi, Radieschen, Niisse, 
saure Friichte (Apfel, Johannisbeeren, Kirschen u. dgl.). 3. Speisen, die 
reichlich Kohlehydrate enthalten und daher nur in kleien Mengen mit Be- 
riicksichtigung der individuellen Verhaltnisse zu gestatten oder ganz zu ver- 
bieten sind: alle siiBen Speisen, Kuchen, Honig, Kartoffeln, Grieb, Reis, 
Erbsen, Bohnen, Linsen, Sago, siiBe Friichte, siiBe Weine, Bier. 

Die Mengen der zugefithrten Kohlehydrate ergeben sich aus folgender 
Tabelle, in welcher der annahernde Inhalt der gebrauchlichsten Nahrungs- 
mittel an Kohlehydraten zusammengestellt ist. 


Wiebe pnt Meee 3/23) e Mail 60% | Apfel, Birnen, Pilaumen . . . 10% 
SainrieAniie (6 oo of of oe 6 50% |Erdbeeren, Himbeeren . . - - 5 70 
PA ACON A=. Se hea ke) eo eee FEA NEAL CT 9 gee 6 9. oss) wpe * pire eames 48 70 
Reis, Nudeln . ..:*. . . . 75—80% | Spinat. 8% 


ISG, SG ty eo 20% | Exrbsen, Linsen, Bobnen (trocken) 50% 
Babes aos oe la re 10% "| Bier Mamie ors oi 5 
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Sehr bemerkenswert ist aber der Umstand, da man den Speisezettel 
nicht nur nach dem Gehalt der Nahrungsmittel an Kohlehydraten zu- 
sammenstellen darf. Denn, wie neuere Erfahrungen vielfach gezeigt haben, 
verhalten sich die Kohlehydrate in den verschiedenen Nahrungsmitteln nicht 
alle gleich und insbesondere treten dabei bei den Kranken oft wieder sehr 
auffallende individuelle Unterschiede zutage. So ist insbesondere die Mulch 
fiir manche Diabetiker ein sehr zweckmaBiges Nahrungsmittel, indem der Milch- 
gucker von manchen Kranken offenbar besser ausgeniitzt wird, als der Trau- 
benzucker. Dies gilt aber nicht fiir alle Falle. Ferner hat v. NoorDEN 
querst darauf aufmerksam gemacht, daS Hafermehl in Form von Suppen oder 
Brei von manchem Diabetiker sehr gut vertragen wird. Die Noorpensche 
Haferkur besteht darin, daB die Kranken, nachdem sie vorher durch einige 
Gemiisetage méglichst zuckerfrei geworden sind, etwa 3—4 Tage lang tag- 
lich 250¢ Hafermehl in Suppenform erhalten, daneben etwa 200g Butter 
und 5—8 Eier oder 100g Pflanzeneiwei8 (kein Fleisch!). Bei dieser Diat, 
die mit sonstiger strenger Diait abwechseln kann, werden manche Diabe- 
tiker iiberraschend schnell zuckerfrei. In anderen Fallen versagt aber die 
Haferkur vollstandig, ohne daB man bisher sagen kann, worauf diese Unter- 
schiede beruhen. Mit Gerste, Roggenmehl und Weizenmehl hat man bei 
gleichzeitiger Fett-, aber sehr geringer Eiweifzufuhr ahnliche Erfolge erzielt. 
Doch sind die Haferkuren am meisten zu empfehlen. Auch Revs, der lange Zeit 
(3 Stunden) gekocht ist, wird manchmal besser vertragen, als andere Kohle- 
hydrate, ebenso gewisse Friichte (Apfel, Kirschen, Erdbeeren). Kurzum man 
sieht, wie unméglich es ist, allgemein giiltige Didtvorschriften fiir alle Diabe- 
tiker aufzustellen. Bekommt man einen Diabetiker mit Glykosurie in Behand- 
lung, so wird man zunachst unter allen Umstainden versuchen, den Zucker- 
gehalt im Harn zum Verschwinden oder wenigstens auf ein méglichst 
niedriges MaB zu bringen. Dies gelingt bei den leichteren Formen des 
Diabetes durch Einhalten strenger Diait oft sehr leicht, wahrend in anderen 
Fallen, wie erwihnt, trotz strengster Diit eine gewisse Glykosurie stets 
vorhanden bleibt. In solchen Fallen kann man versuchen, einige »Hunger- 
tage« (die Kost besteht nur aus schwarzem Kaffee, Tee, Bouillon, Limo- 
nade) oder nach v. NoorpEN sogenannte »Gemiisetage« (die Kost besteht 
aus schwarzem Kaffee, Tee, Bouillon, griinen Gemiisen und Salat, Butter, 
Speck, ev. einigen Hiern) einzuschalten. Hierdurch erzielt man eine gleich- 
zeitige starke EKinschrénkung in der Zufuhr der Kohlehydrate wnd der Ei- 
weiBkérper und kann dadurch die Zuckerausscheidung noch stirker herab- 
driicken. In schweren Fallen empfiehlt es sich oft, in jeder Woche 1 bis 
2 Gemiisetage einzuschalten. Hat man den Zuckergehalt des Harns fiir 
langere Zeit zum Verschwinden gebracht, so werden unter Beriicksichtigung 
der »Toleranz« (s. d.) der Nahrung wieder Kohlehydrate zugesetzt (Brot 
Reis u. a.m.). Doch empfiehlt es sich im allgemeinen auch bei den leich- 
teren Fallen oft, in regelmaBigen Zwischenzeiten (etwa alle 2—3 Wochen) 
stets eine kurze Periode (1/.—1 Woche) strengste Dit vorzuschreiben 
wahrend die Kranken fiir die tibrige Zeit gréBere Freiheit in ihrem 
p Reser ae Ae bas dem Auftreten von Azeton und Azetessig- 
Saure die strenge Kohlehydrat- freie Didt ni i 
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geschrieben werden. Kriftigere, gut genihrte Diabetiker kénnen mehr 
gehen, leichte Bergbesteigungen ausfithren, turnen, schwimmen, rudern u. dgl. 
Magere, schwache Kranke bediirfen der Ruhe (Freiluft-Liegekuren). Gewisse 
aubere physikalische\Hinfliisse, die den Stoffwechsel anregen, kénnen von 
wohltatigstem Einflu8 sein: Bader (Salzbader, CO,-Biider, elektrische Bader), 
Abreibungen, vorsichtige Duschen, Massage, unter Umstinden bei kraéftigeren 
Kranken auch vorsichtige Schwitzkuren (Glihlichtbider). Auch der all- 
gemeine Einflu8 des Klimas (Luft, Sonne, Warme) darf nicht unterschitzt 
werden. Manchen Kranken tut ein Aufenthalt im Gebirge oder an der See, 
ein Winteraufenthalt im Siiden sehr wohl. Endlich mu8 mit Sorgfalt auf 
gute Reinigung des Mundes gesehen werden, um das Kariéswerden der Zahne 
nach Méglichkeit zu verhiiten. 

Am schwersten entbehren die Diabetiker den Genu& des Brotes. Jeder 
Arzt, der viel Diabeteskranke behandelt hat, wei8 Beispiele von der Schlauheit 
der Kranken zu erzihlen, wie diese durch List und Betrug trotz des strengen 
Verbotes ihrem unbezwinglichen Verlangen nach Brot Geniige getan haben. 
Man hat daher vielfache Versuche gemacht, fiir Diabeteskranke besondere 
an Kohlehydraten arme Brotsorten herzustellen. Die meisten dieser Pra- 
parate werden aber von den Kranken nur ungern genommen; am meisten 
empfehlenswert ist das Kleberbrot und das Aleuronatbrot. — Endlich ist es 
praktisch, zur Versii8ung der Speisen und Getranke (namentlich von Kaffee 
und Tee) Saccharin zu benutzen, falls dasselbe keine dyspeptischen Beschwer- 
den hervorruft und gern genommen wird. 

Von tnneren Mitteln ist im allgemeinen kein gro®er Hinflu8 zu erwarten. 
Doch kann man immerhin gelegentlich einen Versuch mit ihnen machen. 
In erster Linie ist das Opiwm zu nennen. Das Opium wirkt oft dadurch 
giinstig ein, daB es den qualenden Durst der Kranken vermindert und zu- 
weilen auch die Harn- und Zuckerausscheidung entschieden herabsetzt. 
AuBerdem ist es bei allgemeiner nervéser Unruhe und bei Schlaflosigkeit 
der Kranken angezeigt. Es wird gerade von Diabetikern oft sogar in auf- 
fallend groBen Dosen vertragen, so da8 man ohne iible Nebenwirkung taglich 
bis zu 0,25—0,5 und noch mehr Opium oder Opiumextrakt nehmen lassen 
kann. Wir haben wiederholt Kranken mit der schweren Form des Diabetes 
mehrere Wochen lang taglich 60—80—100 Tropfen Opiumtinktur (in drei 
Gaben verteilt) mit anscheinend sehr giinstigem Erfolge gegeben. Besonders 
hervorzuheben ist, da8 die Stuhlentleerung hierdurch gar nicht gestért wurde. 
Bemerkenswerterweise haben die einzelnen Alkaloide des Opiwms (Morphin, 
Kodein u. a.) lange nicht dieselbe gute Wirkung, wie das Opium selbst. Auber 
dem Opium verdient manchmal noch das Aspirin (1,5—2,0 taglich) Anwendung, 
da es in einzelnen Fallen die Zuckerausscheidung zu vermindern scheint. 

Den gré8ten Ruf bei der Behandlung des Diabetes haben sich die alka- 
lischen Mineralwésser erworben. Hunderte von Diabetikern gehen alljahr- 
lich zur Kur nach Karlsbad, Neuenahr, Vichy u. a. und kehren, wie sich nicht 
leugnen laBt, oft von dort nicht unerheblich gebessert zuriick. Freilich mu 
betont werden, daB hierbei auBer der Trinkkur sicher auch andere Umstande, 
wie namentlich die Dit, die kérperliche Bewegung, die gute Luft, die Knt- 
fernung von den héuslichen Sorgen und Geschaften u. a., eme eroBe Rolle 
spielen, und da® uns ferner die Ursache der giinstigen Wirkung der Alkalien 
noch ginzlich unbekannt ist. Vielleicht hat man hierbei an die oben erwahnte 
abnorme Saurebildung im Organismus der Diabetiker zu denken. Genaue 
Versuche iiber die GréBe der Zuckerausscheidung bei gleichmabiger Diat 
und gleichzeitigem Gebrauch von kohlensaurem Natron, von Karlsbader 
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Wasser u. dgl. sind wiederholt angestellt (schon von GRIESINGER, dann 
von Kiitz u. v.a.), haben aber meist kein positives Ergebnis gehabt. Trotz- 
dem spricht die praktische Erfahrung immer wieder zugunsten der allcalischen 
Wasser, und wenn auch die Hoffnungen und Erwartungen der Kranken nicht 
zu hoch gespannt werden diirfen, so ist doch der Gebrauch der genannten 
Kurorte in allen den Fallen, wo die Kranken noch verhiltnismabig kraftig 
und reisefiihig sind, empfehlenswert. Am meisten eignen sich die leichteren 
Diabetesfiille bei Fettleibigen zu einer Kur in Karlsbad, Neuenahr u. a. 

Es wiirde keinen Zweck haben, jetzt noch alle die anderen zahlreichen 
Mittel anzufiihren, welche von einzelnen Arzten gegen den Diabetes emp- 
fohlen sind. Eine allgemeinere Anerkennung hat sich keins derselben ver- 
schafft. Wir erwihnen daher hier nur kurz noch einige in neuerer Zeit auf- 
getauchte »Specifika«, deren Ruhm namentlich durch die gewissenlose Reklame 
sogenannter »Heilanstalten« unterhalten wird: Syzygiwm Jambulanum, Djoeat, 
Glykosolvol, Antimellin u.a. Bei genauerer Nachpriifung haben sich die 
meisten dieser Mittel als wirkungslos erwiesen. Ihre Scheinerfolge beruhen 
meist auf der gleichzeitig eingehaltenen rationellen Diat. Nur vom Syzy- 
gium Jambulanum kann man wenigstens in einigen Fallen eine direkte giin- 
stige Wirkung auf die Zuckerausscheidung beobachten. 

Bei drohendem Coma diabeticum ist vor allem ein Versuch mit der Dar- 
reichung von Alkalien zu machen. Schon wenn LEisenchloridreaktion im 
Harn auftritt, sollen die Kranken tiiglich 20,0—30,0 Natrium bicarbonicum 
oder Natrium citricum erhalten. Sind bereits Komasymptome da, so ist 
moglicht bald eine intravendse Infusion von einem Liter einer 4% Soda- 
lésung (oder 4% Lésung von Natrium bicarbonicum) zu machen. Nebenbei 
kann man auch Natr. bicarbonicum per rectum zufiihren. Von subkutanen 
Injektionen ist abzuraten, weil danach leicht Hautgangrin eintritt. AuBSer- 
dem bek&émpft man die Herzschwiche durch Injektionen von Kampfer, 
Coffein, Strophantus u. dgl. Ist das Koma voll entwickelt, so ist meist 
keine Rettung mehr méglich, — Die beim Diabetes eintretenden Kompli- 
kationen (Tuberkulose, Hautaffektionen, Zehengangran usw.) erfordern eine 
besondere Behandlung nach den allgemein iiblichen Regeln. 


Elftes Kapitel. 
Diabetes insipidus. 
(Die einfache Harnruhr.) 


Begriffsbestimmung und Atiologie. Wie man den Diabetes melitus als 
besondere Krankheit von der symptomatischen Glykosurie unterscheiden 
muB, so steht auch der Diabetes insipidus (sapere = schmecken) als eigen- 
artige Krankheitsform gegeniiber der nur voriibergehenden oder der aus 
anderen Ursachen erst sekundar entstandenen Polyurie. Eine voriiber- 
gehende Polyurie tritt nach jeder vermehrten Wasseraujnahme ins Blut aut 
falls das Wasser nicht auf anderen Wegen (Schweif, serdse Transsudation) 
aus dem Blute ausgeschieden wird. Reichliches Trinken vermehrt daher 
die Harnmenge, ebenso steigt aber die Harnmenge an, wenn serose Ergiisse 
aus dem Unterhautzellgewebe oder aus den K6rperhéhlen aufgesaugt und 
durch die Nieren ausgeschieden werden. Neben der voriibergehend Sein 
lich vermehrten Wasseraufnahme gibt es zweifellos Falle von anhaltend 
vermehrter Wasseraufnahme infolge eines krankhaften Durstgefiihls oder 
einer krankhaften Willensbetatigung. So sieht man insbesondere zuweilen 
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da Hysterische aber auch sonstige Geisteskranke mit krankhafter Gier 
grobe Wassermengen zu sich nehmen und danach natiirlich eine starke 
Polyurie bekommen. Derartige Falle bezeichnet man als primdre Polydipsie. 
Gelingt es, die Wasserzufuhr zu hemmen, so nimmt auch alsbald die Harn- 
menge ab und der Harn wird wieder konzentrierter. 

Im Gegensatz zu allen bisher erwaéhnten Polyurien infolge einer ver- 
mehrten Wasserzufuhr zur Niere bezeichnet man als Diabetes insipidus 
diejenigen alle, wo infolge einer priméren Funktionsschddigung der 
Nieren eine sehr reichliche Wasserausscheidung eintritt, die erst infolge 
der sonst drohenden Wasserverarmung des Blutes und der Gewebe zu einer 
sekunddren vermehrten Wasseraufnahme durch reichliches Trinken fithrt. 
Diese eigentiimliche Funktionsstérung der Niere besteht in der Unméglich- 
keit, einen konzentrierten Harn auszuscheiden. Alle festen Harnbestand- 
teile kénnen nur unter gleichzeitiger ungewéhnlich groBer Wasseraus- 
scheidung aus dem Korper entfernt werden (Tattquist, Ertcn Meyer u. a.) 
Vermindert man die Zufuhr der festen Substanzen (Eiwei8, Salze), so 
sinkt die Harnmenge. Vermindert man aber dle Wasserzufuhr ohne gleich- 
zeitige Einschrankung der Salz- und EiweiBzufuhr, so tritt keine Erhéhung 
der Konzentration des Harns ein. Die festen Bestandteile werden nicht 
gentigend ausgeschieden und es wiirden die bedrohlichsten uramischen Er-. 
scheinungen eintreten, wenn die Kranken die Ausscheidung der Salze, des 
Harnstoffs usw. nicht durch vermehrte Wasseraufnahme erméglichten. 

Da8 der Diabetes insipidus auch nach dieser schirferen Definition eine 
einheitliche Krankheit ist, la8t sich nicht behaupten. Mindestens miissen 
wir auBer dem »vechten, cdiopathischen« Diabetes insipidus, der als schein- 
bar selbstaindige Krankheit auftritt, noch einen symptomatischen Diabetes 
insipidus unterscheiden. Hierzu gehdrt zunachst der D. ins. bei Syphilis. 
sei es ohne besondere sonstige Erscheinungen oder sei es bei gleichzeitigen 
sonstigen Erscheinungen einer Syphilis des Nervensystems (basale Hirn- 
syphilis, Komabildung u. a.). Ferner beobachten wir einen symptomatischen, 
D. ins. bei Erkrankungen der Hypophysis cerebrit, zuweilen in Verbindung 
mit den Erscheinungen der Akromegale (s. d.) oder der Dystrophia advposo- 
genitalis, zuweilen in Verbindung mit sonstigen cerebralen Erkrankungen, 
die zu einer Beteiligung der Hypophyse gefiihrt haben (Lues, Tumoren, 
traumatische Affektionen, Hydrocephalus u. a.). Als idiopathischen D. ins. 
bezeichnen wir dann jene Falle, wo keine der bisher genannten Ursachen 
nachweislich ist. Héchstens lassen sich dann gewisse auslésende Momente 
auffinden (Gemiitsbewegungen, Traumen, vorhergehende akute Krankheiten 
u. dgl.). Endlich gibt es eine Reihe von Erkrankungen, wo das Leiden in 
ausgesprochen hereditérer bzw. familiarer Weise auftritt. 

Der Diabetes insipidus ist eine recht seltene Krankheit; er ist ent- 
schieden weit seltener, als der Diabetes melitus. Die meisten Kranken 
stehen im jugendlichen oder mittleren Lebensalter; auch bei Kindern ist echter 
Diabetes insipidus beobachtet worden, vielleichtim Zusammenhange mit 
hereditirer Syphilis. Das mdnnliche Geschlecht ist etwas mehr zur Krankheit: 
veranlagt, als das weibliche. 

Symptome und Krankheitsverlauf. In vielen Fallen entwickelt sich der. 
Diabetes insipidus allmahlich; in anderen tritt er ziemlich plétzlich auf, nament- 
lich dann, wenn er auf eine bestimmte Veranlassung (Schreck, Trauma) zu- 
riickgefithrt werden kann. Einer meiner Kranken gab an, das Leiden sei 
nach einem sehr reichlichen Trinken infolge starker Erhitzung ganz plotzlich 


aufgetreten. 
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Das wesentlichste und allein charakteristische Symptom ist die meist sehr 
bedeutende Vermehring der Harnmenge. Die tagliche Harnausscheidung be- 
triigt oft 8000—10000 ccm und es sind sogar Beobachtungen mitgeteilt worden, 
bei welchen die tigliche Harnmenge die fast unglaubliche Quantitat von 
30—40 Litern erreicht haben soll. Nicht selten sind die in der Nacht ausge- 
schiedenen Harnmengen gréBer, als die am Tage entleerten (sog. Nykturve). 
Erhalt ein Gesunder und ein an Diabetes insipidus Kranker dieselbe Wasser- 
menge in der Nahrung und im Getrank, so ist trotzdem die Harnausscheidung 
bei dem letzteren gréfer, als bei dem Gesunden. Die Farbe des Harns ist 
sehr hell, zuweilen fast wie die des Wassers, das spezifische Gewicht sehr 
niedrig, meist 1004—1002, sogar 1001. Es gelingt, wie oben erwahnt, nicht, 
durch Einschrinkung der Fliissigkeitszufuhr dieses niedrige spezifische Ge- 
wicht des Harns wesentlich zu erhéhen. Erhéht man bei sonst gleich 
bleibender Nahrung und Flissigkeitsaufnahme die Kochsalzzufuhr um 
10—15 g, so steigt die Harnmenge stark an, der Harn behalt sein niedriges 
spezifisches Gewicht und das Kochsalz kann nur unter gleichzeitig ver- 
mehrter Wasserausscheidung aus dem Kérper ausgeschieden werden. Die 
Reaktion des Harns ist schwach sauer, zuweilen fast neutral. 

Der prozentige Gehalt des Harns an festen Bestandteilen ist selbstverstand- 
lich sehr gering; die Gesamtmenge der ausgeschiedenen Stoffe entspricht aber 
vollkommen der genossenen Nahrung oder ist sogar etwas vermehrt. Nament- 
lich scheint die taglich entleerte Harnstoffmenge etwas erhéht zu sein, und die- 
selbe Angabe ist auch fiir mehrere andere Harnbestandteile (Phosphorsaure, 
Schwefelsiure, Kalk, Kreatinin) gemacht worden. Doch handelt es sich 
nur um eine vermehrte Ausspiilung dieser Stoffe aus dem Kérper, nicht 
um eine vermehrte Bildung. Bemerkenswert ist, daS wiederholt im Harn 
Inosit gefunden ist (Strauss u. a.), so daB man sogar den Diabetes insipidus 
als »D. inositus« dem D. melitus hat gegeniiberstellen wollen. Indessen 
au der Inositgehalt des Harns beim D. insipidus durchaus nicht die 

egel. 

Von den tibrigen Krankheitssymptomen ist vor allem das auSerordentlich 
gestergerte Durstgefiihl zu erwihnen. Um den groBen Wasserverlust, den der 
Kérper durch die Nieren erleidet, zu decken, miissen die Kranken selbstver- 
stindlich auch sehr groBe Wassermengen aufnehmen, und man kann auch in 
allen Fallen nachweisen, daB die als Getrink und mit der iibrigen Nahrung 
eingefiihrte tégliche Wassermenge immer die GréSe der Harnausscheidung 
etwas tibertrifft. Trotzdem ist die Zwnge meist trocken, ebenso die Haut, 
deren Wasserabgabe (die Perspiratio insensibilis) gegeniiber den normalen Ver- 
haltnissen nachweislich nicht unbedeutend herabgesetzt ist. Furunkelbildun- 
gen, wie beim Diabetes melitus, kommen bei der einfachen Harnruhr nur 
ausnahmsweise vor, ebenso der Pruritus pudendi, die Balanitis usw. — In ein- 
zelnen Fallen hat man merkwiirdigerweise neben dem D. insipidus einen starken 
Speichelflufs beobachtet. 

Von seiten der einzelnen inneren Organe sind in der Regel keine besonderen 
ey eee relsbar. Eine Erhohung des Blutdrucks findet nicht 
a ae eee ie stapler es Katarakt ist zwar einige Male 
ienso Tite Teen Je enla “ weit seltener, als beim D. melitus, 
a ame: aera Bete _ Der Appetit ist in den meisten Fallen 
sake a ae mA a regelmabig oder ein wenig angehalten. Starkere 

estinale Symptome sind selten und beruhen auf zu- 


falligen Komplikationen. Die Geschlechtstunkti 
ebenfalls normal. echisjunktionen bleiben in der Regel 
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Das Allgemeinbefinden ist in allen schweren Fallen nicht unbetrichtlich 
gestort. Die Patienten magern ab, fiihlen sich matt und schwach, zu geistiger 
und k6rperlicher Arbeit unfahig. Der Schlaf ist oft gestirt, die Stimmung eine 
tribe. Die Eigenwiirme ist normal oder sogar ein wenig subnormal, was wahr- 
scheinlich zum Teil von dem reichlichen Trinken des kalten Wassers abhianet. 

Der Gesamtverlauf des Diabetes insipidus ist ein langwieriger. Tritt keine 
ernste Komplikation ein, so kann die Krankheit jahre- und sogar jahrzehnte- 
lang dauern. Doch gibt es auch Falle mit rascherem ungiinstigen Verlauf. 
Zuweilen zeigen sich nicht unbedeutende Schwankungen in dem Grade des 
Diabetes, die teils von auSeren Umstinden abhingen, teils anscheinend 
von selbst sich einstellen. Treten interkurrente akute Krankheiten auf, so 
sieht man zuweilen wahrend derselben eine betrachtliche Abnahme der Harn- 
ausscheidung. 

Der Ausgang und demgemi8 auch die Prognose der Krankheit sind meist 
ungiinstig. Hezlungen sind selten. In den verhiltnismaBig am giinstigsten 
verlaufenden Fallen wird der Zustand schlieBlich ein gleichmaBiger, so dab 
die Kranken wenigstens ein héheres Alter erreichen. Nicht selten erfolgt aber 
auch der Tod schon frither, meist zwar nicht unmittelbar infolge des D. insipidus 
selbst, sondern durch hinzugetretene Erkrankungen. 

Einer besonderen Erwahnung bedarf noch die namentlich von Weir 
genau studierte hereditdére und wahrscheinlich zugleich kongenitale Form 
des Diabetes insipidus. Wertt hat die Geschichte einer Familie beschrieben, 
bei der sich durch mehrere Generationen hindurch das Auftreten von sehr 
starker Polyurie und demgema8 gesteigertem Durst bei zahlreichen Familien- 
mitgliedern nachweisen lie}. Die betreffenden Personen erfreuten sich alle im 
tbrigen einer vortrefflichen Gesundheit und erreichten meist ein hohes Alter. 
Es braucht kaum besonders hervorgehoben zu werden, da diese Form der 
Krankheit von dem gewoéhnlichen erworbenen Diabetes insipidus grundver- 
schieden ist. Ihre eigentliche Ursache (angeborene abnorme Durchlassigkeit 
der Glomeruli?) ist noch ganz dunkel. 

Anatomische Befunde. Die beim Diabetes insipidus gefundenen anato- 
mischen Veranderungen sind meist zufillige Komplikationen (Tuberkulose, 
Karzinome, Pneumonie u. a.) und beziehen sich nur zum kleinsten Teile un- 
mittelbar auf die Krankheit selbst (VergroBerung der Nieren, Erweiterung 
der Harnkanilchen). In seltenen Fallen, wo eine grébere anatomische Ver- 
anderung als mogliche Ursache der Krankheitserscheinungen gefunden wird, 
handelt es sich nicht um einen eigentlichen Diabetes insipidus, sondern 
nur um eine symptomatische Polyurie. Hierher gehéren die Befunde am 
Zentralnervensystem (Oblongata, Kleinhirn, Hypophyse, s. 0.). va 

Diagnose. Die Diagnose des Diabetes insipidus ist bei den charakteristi- 
schen Veranderungen der Harnausscheidung gewohnlich eine leichte. Nur 
miissen selbstverstandlich diejenigen Krankheiten ausgeschlossen werden, bei 
denen eine symptomatische Polyurie (s. 0.) auftreten kann, was in den meisten 
Fallen bei geniigend genauer Untersuchung und bei Beriicksichtigung | aller 
Begleiterscheinungen auch keine Schwierigkeiten macht. Die Unterscheidung 
des Diabetes insipidus vom D. melitus ergibt sich fast immer schon durch die 
Bestimmung des spezifischen Gewichtes des Harns; ist dasselbe abnorm niedrig, 
so braucht eine Zuckerprobe kaum angestellt zu werden, obgleich sie in zweifel- 
haften Fallen natiirlich allein den Ausschlag gibt. Die Unterscheidung der 
primaren Polydipsie vom echten Diabetes insipidus geschieht durch die 
genaue Beobachtung der Harnausscheidung bei wechselnder Zufuhr von 
Fliissigkeit und festen Stoffen (Kochsalz u. a.). 
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Therapie. In betreff der Ernahrung der Kranken mit Diabetes insipidus 
sind keine besonderen Vorschriften zu machen. Das reichliche Wassertrinken 
kann selbstverstandlich nicht verboten werden, ist aber doch wenigstens durch 
die Verordnung von Eisstiickchen, von sauren Limonaden, wenn moglich, 
etwas einzuschrinken. Auch die Zufuhr von Eiwei8 und Salzen ist wenigstens 
soweit herabzusetzen, als es die Kranken ohne Stérung ihres Allgemeinbe- 
findens vertragen. Opiwm in gréBeren Dosen (taglich mehrmals 15—20 Tropfen 
Tinct. Opii) wirktauch beim Diabetes insipidus zuweilen entschieden herabsetzend 
auf den Durst und die Harnmenge ein. — Von Wichtigkeit ist auch eine gute 
Hautpjlege (Bader, Abreibungen) und die Anwendung aller derjenigen Mittel die 
zur allgemeinen Starkung beitragen kénnen (gute Ernahrung, Landluft u. dgl.). 

Von den in groBer Anzahl empfohlenen, angeblich spezifisch wirkenden 
inneren Mitteln darf man im allgemeinen keine groBen Erfolge erwarten. Am 
meisten angewandt werden die Baldrianwurzel (tiglich 5,0—10,0 g in Pulvern 
oder als Infus) und das Ergotin (0,1—0,5 g mehrmals taglich). N euerdings 
berichten einige Beobachter iiber sehr gute Erfolge von subkutanen Strychnin- 
injektionen (zuerst alle 2 Tage, spater taglich 0,001—0,002). Auch Atropin, 
Brompriparate u. a., sowie die Galvanisation am Halsmark sind angeblich zu- 
weilen mit Nutzen versucht worden. 

In einzelnen Fallen kann man der kausalen Indikation zu geniigen suchen. 
Besteht ein Verdacht auf Syphilis, so soll jedenfalls eine Schnwerkur (eventuell 
in Verbindung mit Jodkalium oder auch mit Salvarsan) versucht werden. 
Sie ist, wie wir aus eigener Erfahrung bestatigen kénnen, zuweilen von 
groBem Nutzen. 


Zwilftes Kapitel. 
Die Gicht. 
(Arthritis uratica s. urica. Podagra.) 

Atiologie. Die erste genaue klinische Beschreibung der Gicht stammt von 
THomas SyppnHAM, der selbst beinahe 40 Jahre an der Krankheit ge- 
litten und in seinem 1683 erschienenen »Tractatus de podagra et hydrope« 
auch seine eigene Krankheitsgeschichte ausfiihrlich dargestellt hat. Der erste 
Kinblick in die eigentiimliche bei der Gicht bestehende Verdanderung des 
Stoffwechsels wurde 1797 von Woxtaston gewonnen. Er wies nach, daB 
die in den Gelenken und zuweilen auch in anderen Teilen des Kérpers 
vorkommenden gichtischen Ablagerungen der Hauptsache nach aus Harn- 
sdure bestehen. Seit dieser Zeit steht die Frage nach der Abhangigkeit der 
gichtischen Symptome von Veraénderungen in der Bildung und der Ausscheidung 
der Harnsdure durchaus im Mittelpunkt aller Erérterungen iiber das Wesen 
der Krankheit, und namentlich war es Garrop, welcher durch den 1848 ge- 
fiihrten Nachweis von dem vermehrten Harnsiuregehalt des Blutes bei Gicht- 
kranken zuerst eine folgerichtig durchgefiihrte Theorie der Krankheit auf- 
stellen konnte. Trotz zahlreicher seitdem unternommenen Untersuchungen 
ist man aber auch heute noch in betreff der Gicht in einer ahnlichen Lage, wie 
beim Diabetes: man kennt zwar eine ganze Reihe tatsichlicher Verhaltnisse, 
aber die eigentliche Ursache der Abweichung von dem normalen Chemismus 
des Stoffwechsels und der verbindende Grundgedanke, der uns den Zu- 
sammenhang der Erscheinungen klarlegen soll, sind noch nicht gefunden worden 

Unter den durch die Erfahrung bekannt gewordenen entfernteren U: rsachen 
der Gicht mu8 in erster Linie die Erblichkeit hervorgehoben werden. Ungefihr 
in der Halfte aller Falle kann man nachweisen, daf in der Familie der Pata 
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bereits Erkrankungen an Gicht oder an sonstigen Erscheinungen der »Harn- 
sdurediathese« (insbesondere an Nierensteinen u. dgl.) vorgekommen sind. 
Wiederholt ist diese Vererbung sogar durch viele Generationen hindurch ver- 
folgt worden. Dabei geht sie entschieden hiufiger von den miinnlichen 
Familienmitgliedern aus, als von den weiblichen. Auer der direkten Verer- 
bung der Gicht ist meines Erachtens auch die allgemeine familiire Veran- 
lagung zu Stoffwechselanomalien iiberhaupt in Betracht zu ziehen. Neben 
der Gicht findet man zuweilen in derselben Familie Falle von Fettsucht und 
Diabetes. Auch die vorzeitige Arteriosklerose gehirt bemerkenswerterweise 
in diese zusammengehérige Gruppe von Krankheiten. 

Nachst der erblichen Veranlagung wurde seit alters her die Lebensweise 
der Kranken am haufigsten beschuldigt, den Ausbruch der Gicht herbeigefiihrt 
zu haben. Allgemein nahm man an, da8 eine iiberreichliche Nahrung, vor 
allem ein zu groBer Gehalt derselben an EiweiBstoffen, ferner der anhaltende 
iibermaBige GenuB alkoholischer Getranke die hauptsichlichste Veranlassungs- 
ursache der Gicht seien. Schon Seneca erzahlt, daB zu den Zeiten des Verfalles 
des rémischen Reiches die Frauen wegen ihrer ausschweifenden Lebensart ebenso 
haufig von der Gicht befallen wurden wie die Manner, und ein alter Vers lautet: 
»Vinum der Vater, Coena die Mutter, Venus die Hebamm machen das Podagram. « 
DaB diese alte Anschauung (»Arthritis divitum«) viel Wahres enthalt, laBt sich 
nicht leugnen. Die nicht seltenen Falle von echter Gicht, die ich frither in Er- 
langen alljahrlich beobachtete, betrafen gré8tenteils starke Biertrinker, die _ 
jahrelang hindurch vier bis fiinf und mehr Liter Bier taglich zu sich genommen 
hatten. Allein andererseits wiirde man viel zu weit gehen, wenn man alle Fille 
echter Gicht auf ene unzweckmaBige Lebensweise und iiberreichlichen Alkohol- 
genuf zuriickfiihren wollte. Man beobachtet zuweilen echte Arthritis uratica 
bei Personen, die stets maBig oder sogar in diirftigen Verhaltnissen gelebt haben. 

AuBer dem Alkohol gibt es noch ein zweites bekanntes Gift, das bei 
chronischer Einwirkung die der Gicht zugrunde liegende Verdnderung des 
Stoffwechsels im Kérper hervorbringen kann, némlich das Ble:. Bei Personen, 
die viel mit Blei zu tun haben (Schriftsetzer, Stubenmaler u. a.), entwickelt 
sich verhdltnismapig haufig eine echte Gicht mit Harnsiureablagerungen in den 
Gelenken und sonstigen giftischen Erscheinungen. Autftfallend oft ist die Blei- 
gicht mit Schrumpfmere verbunden. Bemerkenswert scheint mir zu sein, daB, 
wie ich wiederholt beobachtet habe, namentlich die Vereinigung von chronischem 
Alkoholismus und chronischer Bleivergiftung zur Entstehung der Gicht fihrt. 

Allen sonstnoch erwahnten ursachlichen Beziehungen kommtkeine wesentliche 
Bedeutung zu. Hochstens lassen sich noch gewisse Gelegenheitsursachen angeben, 
die vielleicht zuweilen den Ausbruch einzelner Gichtanfalle veranlassen mégen. 
Hierher gehéren Traumen, Erkaltungen, Diatfehler, psychische Erregungen u. dgl. 

Bemerkenswert ist die ungleiche geographische Verbreitung der Gicht. So 
ist z. B. die Haufigkeit des Auftretens der Gicht in England allgemein bekannt. 
Bei uns in Deutschland galt die Gicht bis vor kurzem als eine ziemlich seltene 
Krankheit. Dies liegt aber gewi8 zum Teil daran, daf sie oft verkannt wird. 
Seitdem ich selbst auf das Vorkommen der Gicht mehr achte als frither, hat 
sich die Zahl der von mir beobachteten Gichtfalle erheblich vermehrt und ich 
kann das Vorkommen der Gicht sowohl in Bayern als auch in Schlesven nn 
Sachsen als keineswegs selten bezeichnen. In Wien ist dagegen die echte 

i ine seltene Krankheit. Piss wet 
actees einzelnen Fallen entsteht die Gicht schon bei Kindern und jugend- 
lichen Personen. In der Regel tritt sie im mittleren oder erst 1m mess mee 
alter auf. Manner werden weit hiufiger von der Gicht befallen als frauen. 

16* 
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Klinische Symptome und Krankheitsverlauf. Obgleich die Symptome der 
Gicht sich auf eine grofe Anzahl verschiedener Organe beziehen kénnen, so sind 
doch die gichtischen Gelenkerkrankungen so sehr die fiir die Gicht am meisten 
charakteristische Erscheinung, daf man sie seit langer Zeit als »normale, 
regelmaBige Gicht « der » abweichenden anomalen inneren Gicht «gegeniiberstellt. 
Die Trennung ist zwar selbstverstandlich eine kiinstliche, da die verschiedenen 
Erscheinungsweisen der Gicht in Wirklichkeit die mannigfachsten Abstufungen 
und Ubergiinge ineinander zeigen. Immerhin erleichtert es jedoch die praktische 
Ubersicht iiber die einzelnen Symptome der Gicht, wenn wir zunachst den so- 
eenannten »typischen Gichtanfall« und erst im Anschlub hieran die iibrigen vor- 
kommenden Erscheinungen der Krankheit besprechen. Dies ist um so mehr ge- 
rechtfertigt, als wenigstens in der Mehrzahl der Falle(s. u.) der eigentliche » Gicht- 
anfall« auch das erste und am frithesten auftretende Symptom der Gicht darstellt. 

1. Der akute Gichtanfall (die primdre Gelenkgicht) tritt meist ganz plétzlich 
auf. Zuweilen gehen ihm aber auch schon langere oder kiirzere Zeit gewisse 
Vorboten vorher, deren Bedeutung von dem zum ersten Male Befallenen 
meist nicht erkannt wird, wiihrend sie bei éfter wiederholten Anfallen den 
Kranken bereits vollkommen vertraut sind, um so mehr, als sie nicht selten 
in einem und demselben Falle jedesmal eine ziemlich groBe Ahnlichkeit unter- 
einander zeigen. Diese Vorboten bestehen bald in dyspeptischen Beschwerden, 
bald in dem Gefiihle von Mattigkeit und psychischer Verstimmung, sehr haufig 
in ziehenden Muskelschmerzen, Wadenkrampfen, zuweilen auch in geringen Fieber- 
steigerungen, verbunden mit Frost, Hitzegefiihl und SchweiB. Sie gehen bald 
kurze, bald langere Zeit dem Auftreten des eigentlichen Gichtanfalles vorher. 
Umgekehrt kann es freilich mitunter vorkommen, da das Befinden der Kranken 
gerade kurz vor dem Anfalle sogar ein auffallend gutes ist. 

Der eigentliche Gichtanfall beginnt merkwiirdigerweise meist in der Nacht- 
zeit oder in den frithesten Morgenstunden. Die Kranken erwachen durch 
einen sich plétzlich einstellenden sehr heftigen Schmerz, dessen Sitz am 
haufigsten das Metatarsophalangealgelenk der einen gropen Zehe (»Podagra«) 
ist. Das Gelenk schwillt deutlich an, die Haut iiber demselben rétet sich 
und wird heif und gespannt, die Venen in der Umgebung treten durch starkere 
Fillung hervor. Zu gleicher Zeit stellt sich Frésteln und ein médfiges Fieber 
(etwa 38,5—39,0°) ein. So dauert der Zustand bis zum Morgen. Dann lassen 
die Schmerzen fast immer nach, die Kérpertemperatur geht unter SchweiB 
herab und die Kranken befinden sich den Tag iiber leidlich wohl. Nur die 
entztindlich-ddematése Anschwellung der Gelenkgegend ist auch jetzt noch 
nachweislich. In der folgenden Nacht beginnen aber die Schmerzen und die 
Fiebererscheinungen von neuem, und dieser Wechsel der Symptome wiederholt 
sich im ganzen noch etwa !/,—1 Woche lang. Von sonstigen Symptomen ist 
meist nicht viel vorhanden. Der Appetit ist gestért, starkere dyspeptische 
Erscheinungen (AufstoBen, Erbrechen) oder Darmsymptome fehlen aber 
in der Regel. Zuweilen besteht gleichzeitig eine geringe Bronchitis. Auf 
die Veranderungen der H arnsaureausscheidung werden wir spater bei der 
Besprechung der gegenwirtigen theoretischen Anschauungen tiber das 
Wesen der Gicht naher eingehen. Auch bei den linger dauernden Anfallen 
sind gewéhnlich die Schmerzen nur in den ersten zwei bis drei Nachten 
von sehr groBer Heftigkeit. Spiater werden sie allmahlich immer geringer 
und im allgemeinen gilt es als Regel, daB der Anfall um so frither authirt, 
je heftiger die Symptome im Anfang auftreten. Lassen die Schmerzen nach 
so geht auch die Gelenkschwellung bald zuriick, die Haut nimmt unter 
leichter Abschuppung der Epidermis bald wieder ihr gesundes Aussehen 
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an, das Allgemeinbefinden der Kranken bessert sich rasch i - 
fahrungsgem&S nach dem Anfall oft besser, als es vorher seg oes ata 
bleibt der akute Gichtanfail auf en Gelenk beschrankt. Es kann aber 
auch vorkommen, da einige Tage nach dem Gichtanfall an der eroBen Zehe 
eine Entziindung des FuBgelenkes, Kniegelenkes oder Handgelenkes eintritt 

Fast niemals ist die Krankheit mit einem Gichtanfall zu Ende. Nach 
kiirzerer oder langerer Zeit, nach regelmaBigen oder unregelmaBigen Pausen 
von Wochen, Monaten oder selbst Jahren kehren die Anfalle wieder, in leichten 
Fallen selten, in schweren 6fter und in allmiahlich immer kiirzer werdenden 
Zwischenréumen. Friihjahr und Herbst gelten als die Zeit, wo die Gichtanfalle 


Fig. 17. 
Akuter Gichtanfall in den Fingergelenken (eigene Beobachtung). 
sich gewohnlich am hiaufigsten einzustellen pflegen. Die groBe Zehe bleibt 
gewohnlich auch fernerhin das am regelmaBigsten und starksten befallene 
Gelenk, doch kénnen gerade in den spateren Anfallen auch andere Gelenke, 
das Handgelenk (Chiragra), die kleinen Fingergelenke (s. Fig. 17), Kniegelenk 
(Gonagra), die Schulter u. a. ergriffen werden. Immer werden die distalen 
Gelenke der Extremitiiten starker befallen als die proximalen. In dem Hiift- 
gelenk habe ich noch nie eine gichtische Erkrankung beobachtet. In allen 
befallenen Gelenken treten akute, sehr schmerzhafte Entziindungen auf, 
mit so starker Rétung und so ausgedehnter, prall gespannter Anschwellung 
der Weichteile um das Gelenk herum, wie man dies bei anderen Gelenk- 
entziindungen kaum jemals beobachtet. Zuweilen scheinen traumatische 
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Anlisse die besondere Lokalisation des Gichtanfalles zu beeinflussen. Doch 
bleibt die Erkrankung im einzelnen Anfalle meist monartikular und nur selten 
oder erst in den vorgeriickteren Stadien der Krankheit zeigen sich mehrere Ge- 
lenke gleichzeitig ergriffen. AuBer den eigentlichen Gelenken konnen auch in 
den Sehnenscheiden und Faszien akute gichtische Entziindungen auftreten, so 
z. B. namentlich an der Achillessehne, am auberen FuBrande u. a. 

Je langer die Krankheit gedauert hat, um _ so mehr verlieren zuweilen 
die einzelnen Anfalle ihr typisches Geprage. Sie sind oft an sich leichter, 
die Gelenkveranderungen gehen aber iiberhaupt nicht mehr vollstandig 


mae 


Verinderungen der Fingergelenke bei echter chronischer Gicht (Arthritis uratica). HEigene Beobachtung 


zuriick. Allmahlich kommt es zu chronischen Deformita 
( mitdten an den Gelenk 
Fines een von seiten anderer Organe stellen sich ein, und so atte 
en allmahlich in ihr zweites, chronisches Stadiwm. Doch mu8 bemerkt 
wer a dal in einzelnen Fallen die Krankheit auch von vornherein in einer 
ae pee eat Weise auftritt, und da8 die Erscheinungen der 
zuweilen gar nicht zuerst in den Gelenken, sond i 
eee Sag eee den Nieren (u. a.), sich zeigen pee pe 
. Dre chronische Gicht und die gichtischen Erkrankun bre 
ae ie Se Gicht sind in Hr Cee 
rungen. Namentlich an den kleinen Gelenken der Fi _ 
in, - 
pene der groBen Zehe, seltener auch an den anderen eae ee 7 
ee oh starke Deformitaten. Die Finger (s. Fig. 18) sind abnlich, 
wie bei der Arthritis deformans, in den Metakarpophalangealgelenken ulnar- 
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warts verschoben und dabei im ganzen, namentlich aber in den Gelenken, 
verdickt. Fast immer bilden sich bald feste Ankylosen in den kleinen Finger- 
gelenken aus. Die groBen Zehen werden oft ganz verbogen. Nicht selten bilden 
sich um einzelne oft befallene Gelenke (insbesondere um das Metatarsopha- 
langealgelenk der groBen Zehe) sehr schmerzhafte weiche, fluktuierende Stellen. 
Diese Gelenktophi (Fig. 19) kénnen allmihlig wachsen, hirter werden und 
zu starken Deformationen der Finger fiihren. Oder sie erweichen und 
kénnen dann spontan aufbrechen oder kiinstlich erdffnet werden. Sie ent- 
halten keinen oder nur wenig Eiter, dagegen viel Detritus und zahllose 
Kristalle von Harnséure und von harnsauren Salzen (vor allem Monona- 
triumurat). Die folgende Fig. 20 zeigt derartige Kristalle aus dem Gicht- 
knoten der groBen Zehe, die sich bei niherer Untersuchung als reine Harn- 
sdurekristalle herausstellten. Aus den aufgebrochenen Knoten entwickeln sich 
manchmal langwierige Geschwiire. Auch an anderen Hautstellen entstehen 
zuweilen ahnliche »Gichtknoten« (Tophi arthritici). Fiir die Diagnose der 


Fig. 19. 


Chronische Gicht mit Tophi an den Fingern (Leipziger med. Klinik). 


Gicht besonders wichtig sind die ziemlich haufigen Gichtknoten an den 
Ohrmuscheln (Fig. 21), kleine oder etwas gréBere weibliche Knétchen im 
Helix oder Anthelix, meist in der Haut gelegen, zuweilen auch im Knorpel. 
Nicht selten findet man ferner gichtische Tophi an den Schleimbeuteln 
des Olecranon (Fig. 22) an. der Strecksseite der Ellenbogengelenke, ferner 
oberhalb der Patella, in den Muskeln u. a. Die sogenannten HeserpDENschen 
Knoten (meist zwischen 2. und 3. Fingerphalanx) sind nicht immer gich- 
tischer Natur, kommen aber auch bei echter Gicht vor. 

Sehr bemerkenswerte Aufschliisse tiber die Ausbreitung der gichtischen 
Veriinderungen gibt die Réntgenwntersuchung. Sie hat gezeigt, dab die 
Harnsaureablagerungen bei der Gicht nicht nur in den Gelenkknorpeln 
sondern auch in den Epiphysen der Knochen stattfindet. Mit der spateren 
Resorption der Harnséure findet meist auch eine Resorption der Kalk- 
salze statt, welche sich im Rontgenbilde deutlich ausspricht. — 

AuBer der gichtischen Gelenkaffektion sind zunachst die nicht seltenen 
gichtischen Erkrankungen der Schlevmhaute zu erwihnen. Am haufigsten 
ist die gichtische Dyspepsie, die sich in leichteren oder schwereren Verdauungs- 
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stérungen und Magensymptomen auBert. Auch geringfiigigere oder hartnackige 
Darmkatarrhe sind bei Arthritikern nicht selten, ferner Bronchitis, Konjunk-. 
tivitig und auch Katarrhe der Harnorgane (»gichtischer Tripper, der nach 
EBSTEIN vorzugswelse In einem 
Katarrh der Prostataausfiihr-_ 
ungsgiinge bestehen soll). Die 
Deutung aller dieser bei der 
Gicht vorkommenden Katarrhe 
ist freilich nicht leicht. Zum Teil 
mégen sie zufallige Komplika- 
tionen darstellen, zu einem 
groBen Teil sind sie gewib Stau-- 
ungskatarrhe, die infolge einer 
sich einstellenden Herzinsuffizi- 
enz(s.u.)auftreten ; andererseits 
kann aber nicht in Abrede ge- 
stellt werden, da wahrschein- 
lich auch durch die schadigende 
Wirkung der im Ko6rper sich 
anhiufenden Harnsaéure oder 
anderer schadlicher Stoffwech- 
selprodukte unmittelbar »gich- 
aa i tische« Katarrhe und sonstige 
Bae OR eee ay SE eee Erkrankungen dex Siete rt 
gane hervorgerufen werden. 
Auch Entziindungen serdéser Hdute 
(pleuritische Ergiisse) kommen vor, eben- 
so voriibergehende Pneumonien. Zweimal 
habeich echt gichtische Orchitis beobachtet. 
Auf der duferen Haut finden sich nicht 
selten akute oder chronische Ekzeme, 
deren unmittelbarer Zusammenhang mit 
der Gicht zuweilen sehr wahrscheinlich 
ist. Schwerere Augenentziindungen (Kera- 
titis, Iritis) sollen ebenfalls von der Gicht 
abhangen kénnen. In der Leber hat man 
wiederholt cirrhotische Prozesse gefunden, 
deren Entstehung wahrscheinlich meist 
auf den vorhergegangenen chronischen 
Alkoholmi8brauch zuriickzufiihren ist. 
Bei weitem am wichtigsten von allen 
gichtischen Erkrankungen der inneren 
Organe sind aber die Erkrankungen der 
Nieren und die teils infolge hiervon, teils 
auch selbstindig auftretenden Verdande- 
rungen am Zirkulationsapparat (Herz und 
Gefabe). Zwar gibt es sicher Falle, wo 


die Nveren trotz einer langjahrigen 
schweren Gelenkgicht bis zuletzt vollkommen normal bleiben. ie 


aber eine Ausnahme; bei schweren Gichtkranken stellen sich in der Regel 
friiher oder spater die Zeichen einer Nierenerkrankung, und zwar einer 
chronischen Nierenschrumpfung (der sogenannten »Gichtniere«) ein. Die 


‘Fig. 21. 


Harnsaure-Tophiam Ohr (Leipziger med. Klinik), 
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Symptome dieser wichtigsten aller gichtischen Komplikationen brauchen 
nicht naher besprochen zu werden, da sie im einzelnén ganz mit denen 
der gewohnlichen Schrumpfniere iibereinstimmen. Die Albuminurie ist das 
entscheidende Merkmal, die in Folge der Hypertension der GefaBe eintretende 
Hypertrophie des linken Ventrikels der Angelpunkt, um den sich der 
weitere Verlauf der Krankheit dreht. Wie lange das Herz leistungsfahig 
bleibt, so lange ist meist auch das Befinden des Kranken ertraglich oder 
sogar ein subjektiv gutes. Entwickelt sich aber allmahlich die unausbleibliche 


Fig. 22. i 
Gicht-Tophi an den Ellenbogen (Leipziger med. Klinik). 


Insuffizienz des Herzens, dann treten Odeme, Atembeschwerden, allgemeine 
Schwache und Abmagerung, kurz das gesamte bekannte Bild der Eres 
sationsstérung ein. Der Eintritt einer Uranve, einer ies eae a 
Apoplexie kann dem Zustande ein rasches Ende bereiten, pees lie 
Patienten in anderen Fallen das lange Krankenlager des chronischen Herz- 
fehlers durchmachen miissen, welches hier auBerdem noch oft durch die Sym- 
ptome des Grundleidens (neue Anfalle von Gelenkgicht u. a.) erschwert ve 

AuBer der durch die Nierenschrumpfung bedingten sekundaren ie 
hypertrophie kann der Zorkulationsapparat wahrscheinlich a PRU Leer 
von der Gicht becinflu8t werden. Hierher sind zunichst die zuweilen 
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kommende chronische Endokarditis und die Myokarditis zu rechnen, vielleicht 
auch gewisse »funktionelle« (nervése?) Symptome, wie Herzklopfen, steno- 
kardische Anfalle u. dgl. Vor allem erwahnenswert ist aber die chronische 
Endarteriitis, die Arteriosklerose, die sich bei Arthritikern haufig findet 
und deren Zusammenhang mit der Gicht wenigstens in vielen Fallen nicht 
unwahrscheinlich ist. Auch gichtische Venenaffektionen (Phlebektasie, Throm- 
bose) sind nicht selten. Daf alle diese GefiBerkrankungen wiederum die 
Ursache mannigfacher anderer Folgeerscheinungen sein kénnen, braucht nur 
angedeutet zu werden. 

In einzelnen sehr seltenen Fallen scheinen auch echt gichtische Er- 
krankungen der nervésen Zentralorgane, des Gehirns und Riickenmarks, 
vorzukommen. Gewohnlich beruhen aber die nervésen Symptome der Gicht- 
kranken, wie schon erwihnt, auf Folgezustiénden (chronische und akute 
Uraimie, Zirkulationsstérungen im Gehirn, Arteriosklerose der Gehirn- 
arterien u. a.). Die Deutung gewisser funktioneller nervéser Zustande 
(Neuralgien, Migriine u. a.) bleibt meist zweifelhaft. 

Komplikationen der Gicht. Abgesehen von zufilligen Komplikationen 
sind hier mehrere Krankheitszustiinde zu nennen, die offenbar in einem 
inneren Zusammenhange mit der Gicht stehen. Hierher gehért zunachst 
die bei chronischen Gichtkranken nicht selten beobachtete Bildung von 
Uratsteinen (Nierensteine, Nierengrieb s. d.). Ferner ist die nicht sehr seltene 
Kombination von Gicht und Diabetes melitus zu erwihnen. Gewohnlich 
treten zuerst Gichtanfalle auf, und spater stellt sich Glykosurie ein. Manch- 
mal scheinen Gicht und Diabetes auch mitemander abzuwechseln. Der 
Zusammenhang beider Affektionen scheint mir darin begriindet zu sein, 
dab beide von derselben Ursache (meist chronischer Alkoholismus, zuweilen 
hereditére Anlage) abhangig sind und sich daher neben- bzw. nacheinander 
entwickeln. Aus ahnlichen naheliegenden Griinden erklirt sich auch die 
haufige Vereinigung der Gicht mit abnormer Fettleibigkeit, mit allgemeiner 
Artervosklerose u. a. 

Theoretisches tiber das Wesen der Gicht. Die wesentlichste anatomische 
Verainderung bei der Gicht besteht in -der Ablagerwng reichlicher Mengen 
kristallinischer Harnsdiure in die Gewebe. Am deutlichsten zeigt sich doe 
Verhalten an den erkrankten Gelenken, deren Knorpelflachen “oft ganz mit 
weifen, kreideahnlichen Massen iiberzogen sind. In schweren Fallen sind 
ebenso auch die Gelenkbander, die Sehnen, das Periost, die Schleimbe ie l 
manche Stellen der Haut usw. von reichlichen Konkrementen durch stat 
Diese Ablagerungen bestehen im wesentlichen aus reiner Harnsiure i 
aus saurem harnsauren Natron (Mononatriumurat), neben welchem are - 
mm geringer Menge auch harnsaurer Kalk, phosphorsaurer Kalk und K a8 
salz nachweisen lassen. So sicher auch diese abnormen Abl e os 
Harnsaure als das pathognomonische Zeichen der Gicht anz a haere ie 
ratselhaft ist doch ihre Entstehung und ihre Bedeutun tr b cane ne 
es eine immer noch unentschiedene Frage, ob die Abl mateo et 
eter entziindlichen Erscheinungen erst horyvorreniee an Eanes 

ie Ablagerungen der Harnsaure erst sekundir in das sch d 
Gewebe hinein erfolgen. Sicher hingt aber die Gi a on vorher erkrankte 
stoffwechsel irgendwie eng zusamme a Sy ¢ mit dem Harnsaure- 
gee Pe ert etwas eae ee pacer ar 

ie Harnsdure ist, wie wi dics 
Miescuer, E. FIscuer u. ‘ Eee EGe ea Stee a. 
stoffwechsels : =e ae : rodukt des Nuklein- 
ffwechsels, d. h. ein Umsatzprodukt der in den Zellkernen enthaltenen 
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Nukleoproteide, insbesondere der in dieser enthaltenen Nukleinsdure. Aus 
der Nukleinsdure entstehen die sogenannten Purinbasen (Adenin und Guanin). 
Unter Abspaltung der Amidgruppe NH, entsteht weiterhin aus dem Guanin 
das Xanthin, aus dem Adenin das Hypoaanthin, welches ebenfalls in Xanthin 
iibergeht. Aus dem Xanthin entsteht die Harnsdure, die teils als solche 
ausgeschieden, teils weiter zu Harnstoff und Ammoniak zersetzt wird. Alle 
diese Umsetzungen und Spaltungen geschehen wahrscheinlich unter dem 
Einflu8 bestimmter Fermente (Scurrrenuetm). Je nach ihrem Ursprung 
unterscheidet man die exogene d.h. aus der zugefithrten Nahrung (zellreiches 
Gewebe, wie Leber, Bries u. dgl.) und die endogene d.h. durch den Stoff- 
wechsel der Kerne in den Korperzellen entstandene Harnsiure. Die mit der 
Nahrung aufgenommenen Nukleoproteide werden im Darm durch den Ein- 
flu8 des Trypsins bis zur Nukleinsiure gespalten. Die weiteren Umsetz- 
ungen finden zum gro8en Teil in der Leber statt, aber wohl auch in anderen 
Organen. Erhalt ein Mensch langere Zeit eine vdllig purinfreie Kost, so 
scheidet er nur noch die endogen gebildete Harnséure im Harn aus. Dieser 
endogene Harnstiurewert betrigt beim Erwachsenen in 24 Stunden etwa 
0,3—0,6 g. Werden jetzt Purinbasen mit der Nahrung zugefiihrt, so steigt 
alsbald die Harnsaureausscheidung betrichtlich an (evogene Harnsdéure). Die 
Ausscheidung dieses Plus an Harnsiure erfolet etwa in 24—48 Stunden. 
Beim gichtkranken Menschen ist der endogene Harnsiurewert im alleemeinen 
meist etwas vermindert. Erhalt der Gichtiker nun purinhaltige Nahrung 
zugetiihrt, so steigt die Harnsaiureausscheidung auch an, aber in etwas ge- 
ringerem Grade, als beim Gesunden, und erstreckt sich auf den erheblich 
langeren Zeitraum von 4—5 Tagen. Ob es sich mehr um einé*verlangsamte 
Bildung oder eine verlangsamte Ausscheidung der Harnsaéure handelt, ist 
noch nicht sicher entschieden. Untersucht man das Blut auf seinen Gehalt 
an Harnsaure, so hat der Geswnde bei purinfreier Ernahrung keine oder 
nur sehr wenig Harnsiure im Blut, wahrend der Gichtiker unter gleichen 
Verhaltnissen stets Harnséure im Blut hat (endogene Urikdémve). In welcher 
Form sich die Harnsiure im Blut befindet, ist noch nicht sicher bekannt. 
Man glaubt neuerdings annehmen zu diirfen, daB die Harnsaure dabei in 
kolloidalem Zustande auftritt. Durch welche Ursachen die Ausfallung der 
Harnsiure in den Geweben des Gichtikers stattfindet, ist noch durchaus 
unklar. In der Zeit vor einem akuten Gichtanfall ist die Ausscheidung der 
Harnsaure durch den Harn meist herabgesetzt. Im Anfall selbst und nament- 
lich wahrend mehrerer Tage nach den Anfall findet aber eine vermehrte 
Ausscheidung von Harnsdure statt. Alle naheren Beziehungen der Harn- 
siure zur Entstehung der klinischen Erscheinungen als Gicht sind noch 
unbekannt. Durch kiinstliche Einspritzung harnsaurer Salze kénnen Ent- 
ziindungsherde hervorgerufen werden. _ 
Diagnose. Die Diagnose des akuten Gichtanfalles hat meist keine Schwierig- 
keit, da das plotzliche Auftreten des Schmerzes und seine Lokalisation in der 
einen grofen Zehe sehr charakteristisch sind und die Unterscheidung von 
anderen akuten Gelenkaffektionen leicht erméglichen. Auch bei dem Aut- 
treten des akuten Gichtanfalles in anderen Gelenken ist der plotzliche Kintritt 
der auffallend starken Schwellung, Rotung und Schmerzhaltigkeit an evner 
Stelle und der verhiltnismaBig rasche Nachla8 der Entziindung im Gegensatz 
zu dem sprungweisen polyartikuldren Auftreten des akuten Gelenkrheumatismus 
meist charakteristisch genug, um die Diagnose zu erméglichen. Fast immer 
werden, wie gesagt, die distalen Gelenke befallen, nur sehr selten Schulter- 
und Hiiftgelenke. Auch die groBe Héufigkeit der Anfalle von Gelenkentziindung 
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(20—30 und mehr) unterscheidet die Gicht von der gewohnlichen rheumatischen 
Polyarthritis. Schwieriger ist die Diagnose in den vorgeriickteren Stadien 
der Krankheit, wo sich ihre Erscheinungen bereits mehr verwischen. Doch 
erfahrt man hierbei meist durch eine genaue Anamnese das vorausgegangene 
Auftreten typischer Anfédlle und das Bestehen der auch in diagnostischer Hin- 
sicht nicht unwichtigen Atiologischen Momente (Hereditaét, Lebensweise, 
chronische Alkohol- oder Bleieinwirkung usw.). Bei chronischer Gelenkgicht 
kommt namentlich die Differentialdiagnose mit gewohnlicher »Arthritis defor- 
mans« in Betracht. Die aubere Beschaffenheit der erkrankten Gelenke allein 
ist nicht entscheidend, obwohl insbesondere an den Fingern die Arthritis urica 
zu stirkeren und diffuseren Verdickungen und viel haufiger zu volliger 
Ankylosenbildwng in einzelnen Gelenken fithrt, als die Arthritis deformans. 
Die Hauptsache bei der Diagnose ist aber die genaue Anamnese (frithere 
typische Gichtanfalle) und der Nachweis der charakteristischen Gichtver- 
aénderungen (aufbrechende Gichtknoten, gichtische Ablagerungen an den Ohr- 
muscheln und Ellenbogen, vermehrte Harnsiurewerte im Blute u. a.). Be- 
achtung in differential-diagnostischer Hinsicht verdienen auch die chronisch- 
gonorrhoischen Gelenkentziindungen. 

Die Erkennung des gichtischen Ursprunges einer chronischen Nephritis 
ist nur dann méglich, wenn unzweideutige Gichtsymptome, insbesondere 
typische Anfalle von Gelenkgicht vorhergegangen sind. AuBerdem kénnen noch 
etwaige atiologische Momente (Hereditat, chronische Bleivergiftung) auf die 
richtige Spur hinweisen. Die Fille von sogenannter » primarer Nierengicht« 
(Esstern), wo Gelenkerkrankungen im ganzen Verlaufe der Krankheit fehlen, 
entziehen sich oft der richtigen klinischen Diagnose. 

Die Diagnose der Gicht wiirde erheblich an Genauigkeit gewinnen, wenn 
man sie auf Grund der nachgewiesenen Veranderungen im Harnsiurestoff- 
wechsel stellen kénnte. Dies ist nun freilich einstweilen fiir die Praxis ein 
meist unerfiillbarer Wunsch, da brauchbare chemische Analysen schwierig 
sind und nur mit Beriicksichtigung der Nukleinzufuhr einen Wert haben. 
Die ganzlich unkontrollierbaren Angaben jiber den Harnsiuregehalt des 
Urins, wie sie die Kranken sich jetzt leider so hiaufig von den Apothekern 
machen lassen, haben natiirlich nicht die geringste Bedeutung. Dagegen ist 
der Nachweis der vermehrten Harnsiiure im Blute entschieden von dia- 
enostischer Wichtigkeit. Dieser Nachweis kann aber nur im chemischen 
Laboratorium geliefert werden. Die beriihmte Garropsche » Fadenprobe« 
hat mehr historische Bedeutung, als praktischen Wert. Sie gelingt nur, 
wenn ziemlich reichliche Harnséiuremengen im Blute vorhanden sind. Man 
stellt sie in der Weise an, dab einige (5—10) cem Blutserum oder serése 
Flissigkeit aus einer Vesikatorblase in ein flaches Uhrglas gebracht und mit 
etwa 6—10 Tropfen 30proz. Essigsiure versetzt werden. Dann wird ein 
Leinwandfaden in die Fliissigkeit gelegt und letztere bei niederer Temperatur 
etwa einen Tag lang stehen gelassen. Bei geniigend hohem Harnsiuregehalt 
der Flissigkeit findet man jetzt an dem Faden einzelne durch Form und 
chemische Reaktion erkennbare Harnsiurekristalle. 

_ Prognose. Wie giinstig auch die Prognose des einzelnen Gichtanfalles 
ist, so selten darf man doch auf ein dawerndes Erléschen der Krankheit hoffen 
Nur wenn die Kranken von den ersten Erscheinungen der Gicht an sich in 
prophylaktisch-diatetischer Beziehung aufs strengste verhalten, ist Aussicht 
vorhanden, da das Leiden auch in der Folgezeit nur selten und verhiltni 

mabig mild auftritt und dab die schweren gichtischen Erkrankungen ie 
Imneren Organe ausbleiben. Sind die inneren Organe, insbesondere die Nieren 
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noch gesund, so ist auch keine unmittelbare Lebensgefahr vorhanden und die 
Kranken kénnen dann trotz ihrer Gicht ein hohes Alter erreichen. Héchstens 
treten durch die sich allmahlich ausbildenden chronischen Gelenkverinderungen 
Funktionsstérungen beim Gehen und bei anderen Bewegungen ein. Im iibrigen 
ist das Allgemeinbefinden der Kranken in der Zeit zwischen den einzelnen 
Anfallen haufig ein ganz ungetriibtes, und die Erfahrung hat sogar gelehrt, 
da die Kranken sich oft gerade nach Ablauf der schwereren Gichtanfille 
am wohlsten fiihlen, wahrend rudimentiire und unregelmaBig auftretende An- 
falle als ein ungiinstiges Zeichen angesehen werden. Eine ernste Gefahr tritt 
immerhin erst dann ein, wenn sich eine chronische Nephritis (oder andere Folge- 
erscheinungen, wie Diabetes, starke Arteriosklerose) entwickeln. Die Prognose 
ist dann ebenso ungiinstig und hat auf alle dieselben Méglichkeiten Riicksicht 
zu nehmen, wie bei den anderen Formen der genannten Krankheiten (s. d.). 

Therapie. Alle Arzte stimmen darin iiberein, daB die Behandlung der 
Gicht in erster Linie keine medikamentése, sondern eine didtetische sein muB. 
Nur wenn der Patient Energie genug besitzt, von dem ersten Auftreten der 
Krankheit an in bezug auf seine Nahrung und seine ganze Lebensweise den 
notwendigen Anordnungen aufs strengste Folge zu leisten, ist ein wesentlicher 
therapeutischer Erfolg méglich. 

Die naheren didtetischen Vorschriften, die neuerdings. von verschiedenen 
Seiten fiir Gichtkranke aufgestellt sind, weichen untereinander nicht un- 
betrachtlich ab. Indessen kann man gegenwartig auf Grund unserer ver- 
besserten Kenntnisse iiber den Ursprung der Harnsaure doch schon gewisse, 
sicher nicht wertlose Gesichtspunkte aufstellen. Halt man sich zuniachst 
an die einfache praktische Erfahrung, so ist diese im allgemeinen schon seit 
Jahrhunderten zu dem Ergebnis gelangt, daB dem Gichtiker vor allem Majfrg- 
keit im allgemeinen und insbesondere MaBigkeit im Fleischgenu8 und noch 
mehr in allen alkoholischen Getranken vorzuschreiben ist. Man rate also, 
die Fleischkost im ganzen einzuschranken und sogenanntes »weiBes« Fleisch 
(Kalb, Hammel, Gefliigel, Fisch) dem »roten« (Rindfleisch, Wildbret) im 
alleemeinen vorzuziehen. Auch Lachsschinken und Braunschweiger Zervelat- 
wurst sind arm an Purinstoffen. Die zellreschen Organe (Leber, Nieren, Bries, 
Hirn) sind mit Riicksicht auf die oben erwahnten Anschauungen tiber die Bil- 
dung der Harnsaure vor allem zu verbieten. Milch und Kier kénnen gestattet 
werden. Fett und Amylaceen sind nach Mabgabe des allgemeinen Ernahrungs- 
zustandes der Kranken zu bevorzugen oder einzuschranken. Fetten Gichtikern 
wird man diese Nahrungsstoffe mehr entziehen, abgemagerten Kranken 
dagegen empfehlen. Giriine leichte Gemiise (Salat, Kohlrabi, Blumenkohl, 
Rosenkohl, Spargel) gelten seit langer Zeit als besonders empfehlenswert. 
Spinat, Erbsen, Bohnen und Pilze besitzen schon einen héheren Puringehalt. 
Als Getrdnk sind Wasser, schwacher Tee und Kaffee, auBerdem nament- 
lich die gewéhnlichen Mineralwisser (Selters, Apollinaris, GieBhiibler usw.) 
und Fruchtlimonaden (Zitronenlimonade u. a.) am geeignetsten. F'riichte und 
Obst, namentlich in gekochtem Zustande, sind meist zutraglich und empfehlens- 
wert. Alkoholische Getriinke (Bier, Wein) sind ganz zu verbieten oder nur 
in sehr geringer Menge zu gestatten. Jedenfalls ist alles zu vermeiden, was 
die Nieren schidigen kinnte. Im allgemeinen soll man auch bei der Gicht 
bei den didtetischen Vorschriften nicht zu sehr schematisieren und theoreti- 
sieren, sondern individualisieren. Auf die Qualitét der einzelnen Nahrungs- 
stoffe kommt es meist weniger an, als auf ihre Gesamtquantitat. 

Wenn durch eine in entsprechender Weise eingeschrankte Nahrung jede 
iiberschiissige Bildung von Harnséure und etwaigen anderen schadlichen 
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Stoffen verhindert wird, so gibt es andererseits zur unmittelbaren Férderung 
des Stoffumsatzes kein pee Mittel als ausreichende Muskelarbeit. Fett- 
leibigen, kraftigen Patienten, bei denen noch keine ernstere Erkrankung der 
inneren Organe vorliegt, ist daher ein ausreichendes Mah kérperlicher Be- 
wegung (Bergsteigen, Zimmergymnastik, Gartenarbeit u. dgl.) dringend an- 
zuraten. In gleicher Absicht, um den Stoffwechsel zu beschleunigen, werden 
von den Arthritikern auch Bader mit Nutzen gebraucht. Im Beginne der 
Krankheit sind kithlere Bader mit Abreibungen, Kochsalzbader, unter Um- 
stiinden sogar der vorsichtige Gebrauch eines Seebades niitzlich. Fir die 
vorgeriickteren Stadien der Krankheit eignen sich, namentlich wenn bereits 
dauernde gichtische Gelenkverainderungen eingetreten sind, besonders die 
warmeren Béder in Wéesbaden, ferner in Baden-Baden, Teplitz, Ems, 
Aachen, die Moorbdder in Elster, Franzensbad, Marienbad u. a. Besonders 
bevorzugt werden neuerdings die radiumhaltigen (s. u.) Quellen von Teplitz, 
Kreuznach, Miinster a. St., Gastein u. a. ; 
AuBer den bisher besprochenen allgemein-diatetischen Vorschriften ist 
der innerliche Gebrauch von Alkalien als das zweckmaBigste Heilmittel be, 
der Gicht erkannt worden. Wenn auch die gewéhnliche theoretische Be- 
griindung dieser Verordnung, wonach die Alkalien die Ablagerung der Harn- 
siure in den Geweben verhindern sollen, zweifelhaft sein mag, so spricht 
doch die einfache praktische Erfahrung immer wieder zugunsten der Ver- 
ordnung von geeigneten Mineralwissern. Auch die Anregung des Stoff- 
wechsels durch dieselben, die Férderung der Nierensekretion, die Beseitigung 
von Magenkatarrhen, von Stuhlverstopfung u. a. sind Umstande, von denen 
der giinstige Einflu8 der Mineralwasser abhaingt, und endlich ist auch hier 
wiederum daran zu erinnern, daB das Einhalten der zweckmabigen Diat 
und Lebensweise von vielen Kranken an den Kurorten viel besser befolgt 
wird als zu Hause. Unter den alkalischen Wiassern haben sich Karlsbad 
und Vichy den gré8ten Ruf bei der Behandlung der Gicht erworben, obwohl 
mit den entsprechend zusammengesetzten Quellen (Hms, Newenahr, Fachinger 
Wasser, Kronenquelle u.a.) gewif abnliche Erfolge erzielt werden kénnen. 
Die meisten dieser Wasser kann man auch zu Hause kurgema8 gebrauchen 
lassen. Mit Riicksicht auf die chemische Tatsache, daB die Lithionsalze 
ein besonders groBes Lésungsvermégen fiir die Harnsiure besitzen, ist der 
innerliche Gebrauch der Lithionwdsser besonders empfohlen worden. Da 
aber die natiirlichen Lithionwisser (Kronenquelle in Obersalzbrunn, AB- 
mannshausen, Salzschlirf u. a.) nur sehr geringe Mengen von kohlensaurem 
Lithium oder Chlorlithium enthalten, so diirfte der Gebrauch der kiinstlichen 
Inthionwisser (z. B. der von Struve oder Ewicu hergestellten) mehr zu 
empfehlen sein. Man kann auch den Kranken Pulver von 0,1—0,2 Lithion 
carbonicum verschreiben, von denen sie 2—3 mal taglich ein Pulver in einem 
Glase Selters- oder Biliner Wasser gelést nehmen. Sehr interessant sind 
die in neuerer Zeit gemachten Erfahrungen (His, Gupzenv u. a.), wonach 
dis ne eg ea sien genitallontan EinfluB aut die Léslichkeit und 
; gs stiben soll. Man setzt die Kranken tiglich 
fiir 2—3 Stunden in sog. Hmanatorien und beobachtet dann nicht selten 
da die Harnsiéure aus dem Blute verschwindet und die Krankheit 
scheinungen sich bessern. Im Anfange der Behandlu i hea 
gees (ia : \ ng tritt freilich noch 
haufig ein akuter Gichtanfall ein, der sich bei fortgesetzter Behandlun 
aber nicht wiederhelt. Auch Radiumtrinkkuren sollen von giinstigem Bin, 
flu auf die Stoffwechselstérung bei der Gicht sein Waiteres unzwel 
deutige Erfahrungen miissen abgewartet werden. ; | : 
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Was die Behandlung des akuten Gichtanfalles anbetrifft, so sind eingreifen- 
dere Mittel jetzt fast allgemein verlassen worden. Der Kranke muB selbst- 
verstandlich das Bett hiiten, das ergriffene Zehengelenk wird in Watte ein- 
gehiillt, das ganze Bein hoch gelagert, eine strenge Diit angeordnet. Fiir 
ausreichende Stuhlentleerung ist durch ein Klysma zu sorgen; bestehen 
starkere Magenbeschwerden, so la8t man etwas Natron, Magnesia oder ein 
Amarum nehmen. Werden die Schmerzen sehr heftig, so ist neben narko- 
tischen Einreibungen, warmen Umschligen u. dgl. eine subkutane Morphium- 
injektion das-sicherste Mittel. Ob es auBerdem noch innere Medikamente 
gibt, welche den Gichtanfall abzukiirzen vermégen, ist ungewiB. In fritheren 
Zeiten war das Kolehikum (3—4 mal tiglich 20—30 Tropfen Vinum oder 
Tinctura Colchici) das beliebteste Mittel, welches gegenwirtig seltener an- 
gewandt wird, aber immerhin versucht zu werden verdient. Auch das Kol- 
chizin (Pillen zu je 0,002 Kolchizin Merk, 2—3 Pillen tiglich) kann mit 
Vorsicht angewandt werden. Recht gute Wirkung sah ich einige Male von 
Aspirin (mehrmals tiglich 0,5—1,0). Auch das Antipyrin, Salipyrin, Salol 
und ahnliche Mittel iiben zuweilen sicher einen schmerzstillenden Einflu8 
auf die Gelenkerkrankung aus. Von zweifelhaften theoretischen Voraus- 
setzungen ausgehend, hat man neuerdings eine Reihe von Medikamenten 
empiohlen, welche die Fahigkeit haben, Harnsdure in groBer Menge zu lésen. 
Hierher gehéren namentlich das Piperazin (tiglich etwa 0,5 in Sodawasser), 
das Lysidin (1—5 ccm einer 50 proz. Lésung tiglich), das Sidonal (Verbindung 
der Chinasaiure mit Piperazin, 5—6 mal taglich 1g in Pulvern), das Uro- 
tropin u. a. Manche Arzte berichten tiber giinstige Erfahrungen mit diesen, 
nebenbei gesagt, meist sehr kostspieligen Mitteln; andere dagegen sahen 
keinen Erfolg. Einen wesentlich héheren Wert besitzt das zuerst von 
NicotareR und Dourn empfohlene Atophan (Phenylchinolin-Carbonsaure). 
Sowohl im akuten Gichtanfall, als auch bei chronischer Gicht und harn- 
saurer Diathese, bewirkt das Atophan eine auffallende Steigerung der 
Harnsaureausscheidung und eine Verminderung der Gelenkschwellungen, 
der Schmerzen und der sonstigen Beschwerden. Man verschreibt es in 
Tabletten zu 0,5, im Ganzen etwa 2,0—4,0g am Tag, gelést in reichlichen 
Mengen Wasser oder Tee. Am besten wirkt es, wenn es gleich beim Autf- 
treten der pramonitorischen Symptome genommen wird. Bei chronischer 
Gicht gibt man es entweder mehrere Wochen lang anhaltend in kleineren 
Dosen (dreimal tiglich 0,5) oder in regelmaBigen Zwischenzeiten von 
2—3 Wochen mehrere Tage lang in groBerer Menge (2,0—3,0¢ taglich). 

Die chronischen gichtischen Gelenkverdanderungen werden in ahnlicher Weise 
behandelt, wie die anderen Formen der chronischen Arthritis. Vorsichtige 
Massage und Béder (Thermalbader, Schwefelthermen, Schwefelschlamm- 
bader), ferner Brersche Stauung und HeiBlufteinwirkungen sind die wirk- 
samsten Mittel, die mit dem Gebrauche der gegen die gichtische Disposition 
iiberhaupt anzuwendenden Arzneimittel (Alkalien, Lithion) zu verbinden 
sind. Auch dem Gebrauche des Jodkaliwms wird von einigen Arzten ein 
giinstiger Einflu8 auf die Aufsaugung der gichtischen Ablagerungen zuge- 
schrieben. aoe 

Die Therapie der iibrigen Komplikationen, insbesondere der gichtischen 
Nephritis, braucht nicht besonders besprochen zu werden, da die Behandlung 
des Grundleidens stets die Hauptsache ist und im iibrigen nur die schon frither 
in den betreffenden Kapiteln erwihnten symptomatischen Anordnungen in 
Betracht kommen. Atophan wird von Kranken mit gichtischer Schrumpf- 
niere oft nicht besonders gut vertragen. 
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Dreizehntes Kapitel. 
Die abnorme Fettleibigkeit. 
(Korpulenz, Fettsucht, Polysareva advposa.) 


Begriffsbestimmung und Atiologie. Da der Fettgehalt des Kérpers ziemlich 
groBen Schwankungen unterliegt, so ist eine strenge Grenze zwischen dem 
normalen Verhalten und der als krankhaft zu betrachtenden Fettleibigkeit 
nicht vorhanden. Exsrern hat in geistreicher Weise drei Grade der Fett- 
leibigkeit unterschieden: beim ersten Grade beneidet man die Fettleibigen, 
beim zweiten bespéttelt man sie, beim dritten bemitleidet man sie. In 
praktischer Beziehung darf die Grenze da gezogen werden, wo die Fett- 
leibigkeit den von ihr Betroffenen lastig zu werden und ihnen subjektive 
Beschwerden zu verursachen anfangt. Hat die Fettleibigkeit einen gewissen 
Grad erreicht, so bleiben auch schwerere Folgen fast niemals aus, und es 
ist dann berechtigt, die »Fettsucht« als eine wirkliche Krankheit, nicht nur 
als einen unbequemen Zustand des Korpers anzusehen. Freilich vermischen 
sich in solchen Fallen sehr haufig die Symptome der Fettleibigkeit mit 
anderen Krankheitserscheinungen, die als beigeordnete Folgezustande durch 
dieselben ursichlichen Momente wie jene entstanden sind. 

Die haufigste und hauptsdchlichste Ursache der Fettleibigkett ist eve im 
Verhdltnis zum Verbrauch andauernd zu reichliche Zufuhr von Nahrungs- 
stoffen. Bei den Wohlhabenden ist oft vorzugsweise die wngentigende Muskel- 
tatigkett bei gleichzeitiger reichlicher Nahrungszufuhr ein Hauptgrund des 
Fettansatzes. DaB aber trotz sehr betrachtlicher Muskelarbeit doch noch 
Fettansatz durch Uberernahrung erzielt werden kann, beweisen die fettleibigen 
bayrischen Brauknechte und Fleischer, die bei ihrem iibermaBigen Bier- 
konsum die Menge der zugefiihrten Kohlehydrate selbst durch ihre schwere 
Arbeit nicht véllig zersetzen kénnen. Ob im einzelnen Falle der Uberschu8 
an Nahrung vorzugsweise die EiweiBkérper, die Kohlehydrate oder die Fette 
betrifft, ist an sich gleichgiiltig, da bei geniigenden quantitativen Verhalt- 
nissen unter jeder dieser Bedingungen ein Fettansatz stattfinden kann. 
Immerhin ist es, wie gleich gezeigt werden wird, am haufigsten ein Uber- 
schu8 an Fett wnd Kohlehydraten der Nahrung, welcher den zunehmenden 
Fettreichtum des Kérpers zur notwendigen Folge hat. Da es sich fast immer 
um stetig wirkende Faktoren handelt, so braucht der jeweilig vorhandene 
Uberschu8 durchaus kein sehr groBer zu sein. Man hért sehr oft die Fett- 
leibigen sich dariiber wundern, daB sie immer mehr an Kérpergewicht zu- 
nehmen, obgleich sie »gar nicht mehr essen als andere, magere Personen«. 
Dies wird leicht verstandlich, wenn man bedenkt, da8 ein taglich stattfinden- 
der Ansatz von nur 5¢ Fett geniigt, um das Kérpergewicht innerhalb 10 
Jahren (also etwa in der Zeit vom 35. bis zum 45. Lebensjahre) um 37 Pfund 
zu vermehren. In Wirklichkeit findet nicht selten ein noch groBerer tiig- 
licher Fettansatz statt. . 

_ Geht man auf die Frage nach den Ursachen des Fettansatzes etwas niher 
ein, so ergeben sich die hierbei vorzugsweise zu beriicksichtigenden physio- 
logischen Gesichtspunkte in einfacher und klarer Weise aus den zuerst von 
Vorr, Perrenxorer und ihren Schiilern gefundenen Ernahrungsgesetzen. 
fliernach wei8 man, da8 sowohl die EiweiBkérper, als auch die Kohlehydrate 
der Nahrung die Quelle am Kérper entstandenen Fettes sein kénnen. daB aber 
andererseits auch — und zwar in ziemlich ausgiebiger Weise — das in der 
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Nahrung enthaltene Fett als solches in die Fettzellen des Kérpers abgelagert 
werden kann. Beim Zerfall der HiweiSsubstanzen wird stets Fett abgespalten 
welches zwar meist oxydiert, unter Umstiinden aber auch unveraindert im 
Korper zuriickgehalten wird. Die Fettbildung aus EiweiB ist sogar fiir ge- 
wohnlich wahrscheinlich weit bedeutender als die Fettbildung aus den Kohle- 
hydraten der Nahrung, obgleich es als feststehend zu betrachten ist, daB 
auch aus den letzteren unter Umstinden im Korper Fett entsteht. Die groBe 
Bedeutung der Kohlehydrate bei der Entstehung der Fettleibigkeit liegt aber 
weniger darin, da sie unmittelbar zur Quelle der Fettbildung werden, als 
in dem Umstande, da8 sie als leicht zersetzliche Substanzen das aus den 
KiweiSkérpern gebildete und das aus der Nahrung unmittelbar resorbierte 
Fett vor dem weiteren Zerfall schiitzen und somit seinen Ansatz in hohem 
Mae begiinstigen. 

Man sieht also, da bei einer im einzelnen sehr verschiedenartig zusammen- 
gesetzten Nahrung ein Fettansatz im Korper stattfinden kann. Die in Wirk- 
lichkeit am haufigsten stattfindenden Verhiltnisse richten sich natiirlich 
vorzugsweise nach der durch unsere Sitten und Gewohnheiten bedingten Art 
der Ernihrung. Da letztere fast stets eine »gemischte« ist, d. h. gleichzeitig 
aus Eiweif, Fett und Kohlehydraten besteht, so ist es auch in den meisten 
Fallen ein Uberschu8 an allen diesen drei Nahrungsstoffen oder wenigstens 
ein Uberschu8 an Fett wnd Kohlehydraten, welcher den Fettansatz bedingt. 
Ebensogut kann aber auch ein Mensch fettleibig werden, wenn er sehr wenig 
Fett, aber viel Eiwei8 und Kohlehydrate, oder wenn er wenig Kohlehydrate, 
aber viel Fleisch und Fett genieBt. Um diese Verhaltnisse wenigstens einiger- 
mafen durch bestimmte Zahlenangaben anschaulich zu machen, fiihren wir 
hier das von Voir gewahlte Beispiel an, da ein erwachsener kraftiger Mann, 
welcher durch eine tagliche Aufnahme von 118 g Hiweif und 259 g Fett seinen 
Kérperbestand an Fett und Eiwei8 im Gleichgewicht erhalt, bei jedem Zu- 
wachs des Fettgehalts dieser Nahrung unter sonst gleichen Bedingungen Fett 
ansetzen wiirde. Dasselbe wiirde aber auch geschehen, wenn er anstatt der 
erwihnten Nahrungsmengen taglich mehr als 118 g Kiwei8 und 600 g Starke- 
mehl oder tiglich mehr als 118g EiweiB, 100g Fett und 368g Starkemehl 
genieBen wiirde!). Hs liegt auf der Hand, da der durch die zuletzt genannten 
Zahlen ausgedriickte Wert, welcher in der Tat annahernd dem mittleren 
Kostma8 eines im Kérpergleichgewicht bleibenden Erwachsenen”) aus der 
wohlhabenderen Klasse entspricht, leicht tiberschritten werden kann, und 
da8B dann eine Ablagerung des im Korper tiberschiissig vorhandenen Fettes 
eintreten muB. 


1) Dieser Berechnung liegt die wichtige, von Rusner gefundene Tatsache zugrunde, 
daB »diejenigen Mengen der Nahrungsstoffe in bezug auf den Fettansatz gleichwertig 
sind, welche bei ihrer Oxydation zu Kohlensiure und Wasser die gleiche Warmemenge 
bilden«. In dieser Beziehung entsprechen 100 g Fett = 211 g¢ EiweiB = 232 ¢ Stirke- 
mehl = 234 ¢ Rohrzucker = 255 g Traubenzucker. i 

2) Haufig ist wahrscheinlich der Fettgehalt der Nahrung etwas geringer, der Gehalt 
derselben an Eiwei8 und Kohlehydraten etwas grifer. Vorr gibt als Kostmaé fiir einen 
Wohlhabenden 127 g Eiwei8, 89 g Fett, 362 g Kohlehydrate, ftir einen kraftigen Arbeiter 
118 g Eiwei8, 56 Fett und 500 Kohlehydrate an. Selbstverstindlich bedeuten diese Zahlen 
nur Mittelwerte. In dem armeren Schichten der Bevilkerung ist namentlich der Eiweib- 
gehalt der Nahrung oft ein erheblich geringerer. Rechnet man nach Kalorien, so_beléuit 
sich der mittlere Stoffumsatz eines erwachsenen Mannes auf etwa 2400—2800 Kalorien, 
bei anhaltender Muskelarbeit steigt dieser Umsatz aber sofort auf 3000—3500 Kalorien. 
Schwer arbeitende Lasttriger setzen bis zu 5000 Kalorien und mehr um. Auf das Kilo- 
gramm Kérpergewicht gerechnet, kommen in 24 Stunden bei Kérperruhe etwa 20 Kalo- 
rien, bei miBiger Arbeit 25 Kal., bei anstrengender Muskelarbeit 25 Kal. 
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Unter den einzelnen Nahrungsmitteln miissen wir noch die Bedeutung 
einer Gruppe derselben fiir die Entstehung der Fettleibigkeit besonders her- 
vorheben, namlich die der alkoholischen Getrinke. DaB die leider sehr ver- 
breitete Unsitte des tibermaBigen Genusses alkoholischer Getrainke in dieser 
Bezichung eine wichtige Rolle spielt, ist unzweifelhaft. Man braucht nur 
an die hiufige Korpulenz der Bierbrauer und Gastwirte, der Bewohner ge- 
wisser Linder, wo das Biertrinken vorzugsweise zu Hause ist (Bayern!), 
gewisser Studenten in den ersten Semestern und zahlreicher anderer an den 
Alkoholismus gewohnter Personen zu denken. Dabei ist aus leicht begreif- 
lichen Griinden der GenuB des Bieres in dieser Hinsicht von schadlicherem 
Einflusse, als das Trinken von Wein und Schnaps. Denn das Bier enthalt 
auBer dem Alkohol auch eine nicht geringe Quantitat von Kohlehydraten, 
die namentlich deshalb in Betracht kommen, weil die taglich aufgenom- 
mene Gesamtmenge des Bieres haufig eine sehr betrachtliche ist. Zahlreiche 
Personen, die sich iiber die Bezeichnung von »Trinkern« oder gar » Saéufern« 
hochlichst erziirnen wiirden, genieBen lange Zeit hindurch 5—6 Glas Bier 
tiglich, die etwa 150g Kohlehydrate enthalten, also beinahe die Halfte 
des gesamten tiglichen Bedarfs an diesem Nahrungsstoffe. Und wie haufig 
wird diese Menge weit iiberschritten! Dazu kommt nun auBerdem noch der 
Gehalt des Bieres an Alkohol (3—4°%), welcher ebenfalls den Fettansatz 
begiinstigt, da der Alkohol als leicht oxydabler Stoff das im Kérper vor- 
handene Fett in nicht unbedeutendem Mae vor der Verbrennung schiitzt 
(1g Alkohol liefert bei der Verbrennung 7 Kalorien) und auSerdem wahr- 
scheinlich durch eine direkte Schadigung der Zellen ihre Fahigkeit zur Stoff- 
zersetzung vermindert. Auch ist zu bedenken, da die meisten Biertrinker 
sich wenig Bewegung machen. Schon das lange Sitzen auf der Bierbank, 
ferner die geistige und kérperliche Tragheit, welche der tibermafige Bier- 
genuB stets hervorruft, und endlich die zunehmende Fettleibigkeit selbst 
machen die Unlust der meisten Biertrinker zu anhaltender Kérperbewegung 
erklarlich. 

Somit diirfte es sich wohl leicht erweisen lassen, daB in der weitaus groBten 
Anzahl der Falle die abnorme Fettleibigkeit vorzugsweise nur in der zu reich- 
jee ae von Nahrungsstoffen ihren Grund hat. Auf die gegenteilige 

gabe der meisten Fetten, da8 sie »gar nicht mehr als andere aBen«, ist nichts 
zugeben. Die meisten von ihnen wissen tiberhaupt gar nicht, wie viel Nahrungs- 
stoffe sie beim Essen und Trinken aufnehmen, wahrend andere, nachdem 
sie bereits fett geworden sind, freilich weniger essen als friher, aber immer 
sae genug, um ihren Kérperbestand an Fett auf gleicher Hohe zu erhalten. 

ae re ee Nahrungszufuhr spielt zweifellos die zu geringe Muskel- 
as ea e ue 8 eine wichtige Rolle bei der Entstehung der Fettleibigkeit. 
H a ‘5 ge hort vor allem em zu germges MaB von Kérperbewegung. Da die 
uskelarbeit auf die Zersetzung des Fettes in hohem Grade einwirkt, so ist 
es verstandlich, daB Leute mit sitzender Lebensweise. die viel sclblafent Sad 
sich wenig Bewegung machen, viel leichter fett werd i 
taglich eine schwere kérperliche Arbei Wert: Oe see ae 
Pp e elt zu verrichten haben. Zweifellos 


entstehen die meisten gewodhnlichen Falle abnormer Fettleibigkeit durch 


die bekanntlich so hautig realisierte Vereimigung von iiberreichlicher Nahrungs- 


aufnahme mit geringer kérperlicher Arbeit, D i 
: b , - Das geringe Ma der geleistet 
erence Re nicht immer von sozialen Vorhalinuta anaes ee 
orpe : angig zu sem. Auch sonstive krankhaf ii 
die eine stirkere Muskelarbeit unmicli neces heaens ang) 
: Seo glich machen, wiihrend sie di 3 
aufnahme nicht beeintrachtigen, fithren oft zu abnormer Hottlebighelt, a 
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findet man bei Kranken mit chronischen Gelenkaffektionen, mit Lahmungen, 
mit Herzfehlern, bei gewissen zerebralen Defekten u. dgl. oft ausgesprochene 
Fettleibigkeit, die sich ohne weiteres auf die angefiihrten Ursachen zuriick- 
fihren laBt. naar 
Weit schwieriger als bei diesen einfachen Verhiiltnissen gestaltet sich aber 
die Frage nach der Entstehung der Fettsucht, wenn wir zu entscheiden suchen, 
ob es neben dieser einfachen »Mast-Fettsucht« auch eine konstitutionelle Fett- 
sucht gibt, d. h. eine Fettsucht, die sich nicht auf tibermaBige Nahrungszufuhr 
zuriickfithren la8t, sondern auf einer krankhaft verminderten Fahigkeit des 
Korpers beruht, das in ihm gebildete oder ihm zugefiihrte Fett zu zerstéren. 
Diese Frage kann nur durch recht schwierige und mithsame Stoffwechsel- 
untersuchungen an Fettleibigen entschieden werden. Soweit sich nach den 
bisherigen Untersuchungen urteilen la8t, scheint in der Tat bei einem Teil 
der Fettleibigen wirklich eine Verminderung des Fettumsatzes vorzuliegen. 
Fiir die Annahme derartiger »konstitutioneller« Verhiltnisse kann man 
namentlich auch die Falle von Fettsucht im Kindesalter, das familidre und erb- 
liche Auftreten der Fettleibigkeit, die Neigung gewisser Rassen (z. B. der 
jiidischen) zur Fettleibigkeit anfiihren. In allen diesen Fallen darf aber 
der Hinflu8 der »Disposition« nicht iiberschitzt werden, da bei genauerem 
Zusehen sich recht haufig auch die friiher angefiihrten Verhdltnisse der Er- 
nahrung und der Muskelarbeit als ausreichende Umstinde zur Erklarung 
der Fettleibigkeit nachweisen lassen. Immerhin kennt man eine Reihe 
interessanter physiologischer Tatsachen, die auch die GroBe des Fettumsatzes 
als von gewissen inneren Bedingungen abhangig erscheinen lassen. Besonders 
interessant sind die Beziehungen der Driisen mit innerer Sekretion zum 
Fettumsatz und somit zur Entstehung der Fettleibigkeit. Ovarien (Fett- 
ansatz im Climakterium, nach der Kastration, bei Stérungen der Men- 
struation u. a.), Schilddriise (Abmagerung bei Darreichung von Schilddrisen- 
substanz und beim M. Basedow), Hypophysis (Typus adiposo-genitalis s. u.) 
kommen vorzugsweise in Betracht. Die Tatsachen der ifantilen und der 
hereditéren (jamilidren) Fettleibigkeit sprechen ebenfalls unzweideutig fiir die 
Bedeutung konstitutioneller endogener Momente beim Entstehen des tiber- 
maBigen Fettansatzes. — In manchen Fallen scheint es sich um eine 
diffuse Wucherung des Fettgewebes zu handeln (diffuse Lipomatose). Kine 
derartige Annahme ist namentlich dann berechtigt, wenn die abnorme Fett- 
entwicklung eine bestimmtere Lokalisation zeigt (am Abdomen, an den 
Beinen, an den Mammae u.a.). Hieran schlieBt sich dann die symmetrische 
multiple Lipomatose, symmetrische flache Lipombildung am Nacken, an 
den Oberarmen, an der Brustwand usw.) an, 
Pathologie der Fettleibigkeit. Hat die Fettleibigkeit eine gewisse Grenze 
iiberschritten, so gibt sie sich schon auf den ersten Blick durch das eae 
Aussehen des Kérpers zu erkennen. Da das Unterhautzellgewebe eine ae - 
statte fiir die Ablagerung des Fettes ist, so erreicht der ae pe 
bald eine nicht unbedeutende Dicke. Das Gesicht wird hierdurc ms aan 
und plumper, die Augen erscheinen verkleinert, unter dem Kinn w6 a ? 
ein zweiter Wulst als sogenanntes »Doppelkinn« hervor, die Brust tote a 
breiter, die Taille verschwindet, und namentlich bei Frauen ee see 
die Mammae nicht selten zu unférmlichen Massen, iiber welchen y e sae 
so gespannt wird, da es zur Entstehung richtiger Striae kommt. ss pe ae 
wird aber die Haut des Abdomens zum Hauptdepot des F ote e ee. 
wolbt sich immer mehr und mehr vor, bis er schlieBlich zum. ve fee Q o age 
bauch« wird, und seine untere Flache die Vorderseite der Oberse a e : 
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In den Inguinalgegenden, unterhalb der Mammae, zwischen den Hinterbacken 
kommt es nicht selten zur Intertrigobildung, und die ganze Haut fithlt sich 
fettig an, da die Sekretion der Talgdriisen eine vermehrte ist. — Gleichzeitig 
mit der Vermehrung des Fettgewebes im Panniculus adiposus findet auch 
eine Fettablagerung an zahlreichen inneren Organen statt (Netz, Mediastinum, 
Herzbeutel, Nierenkapsel u. a.), auf welche wir zum Teil unten noch einmal 
zuriickkommen. 

Da8 der Kérperumfang und das Kérpergewicht unter diesen Umstianden 
betrichtlich zunehmen miissen, versteht sich von selbst. Als ungefaihrer 
Anhalt mag die Angabe dienen, da bei erwachsenen mittelgroBen Mannern 
jedes Kérpergewicht tiber 85 Kilo, bei Frauen jedes Korpergewicht iiber 
75 Kilo im allgemeinen als zu groB angesehen werden darf1). Diese Ver- 
mehrung der Kérpermasse ist auch die zunachst in Betracht kommende Ur- 
sache der subjektiven Beschwerden. Die Fettleibigen haben bei jeder Be- 
wegung eine gréBere Muskelarbeit zu verrichten, als ein magerer Mensch, 
und die notwendige Folge davon ist, daB sie leichter ermiiden, da sie »schwer- 
falliger« werden und alle unndétigen Bewegungen nach Méglichkeit zu ver- 
meiden suchen. Im Zusammenhange mit der notwendigen gréBeren Muskel- 
anstrengung steht auch die bekannte Erscheinung, da Fettleibige so sehr 
leicht in Schweif geraten. 

Die ernsteren Symptome der Fettleibigkeit, welche eigentlich die ersten 
pathologischen Erscheinungen des Zustandes darstellen, beginnen aber erst 
dann, wenn die Atmung und die Herztdtigkert gestért werden. Die Kranken 
fangen an iiber Kurzatmigkeit zu klagen und bei langerem Gehen, Treppen- 
steigen u. dgl. tritt verhaltnismaBig rasch eine auffallende Dyspnoé ein. Nicht 
selten zeigen sich zu gleicher Zeit auch gewisse Symptome von seiten des 
Herzens: Pulsbeschleunigung, Herzklopfen, geringe Unregelmafigkeiten der 
Herztatigkeit, Aussetzen des Pulses u. dgl. Allmahlich nehmen alle diese 
Erscheinungen einen héheren Grad an und vereinigen sich mit anderen 
Symptomen, die ebenfalls auf einer beginnenden Herzinsuffizienz und den 
hiervon abhiangigen Zirkulationsstérungen beruhen und sich in der Neigung 
zu Katarrhen (Bronchitis), in Appetits- und Verdauungsstérungen, im Auf- 
treten von Odemen u. dgl. auBern. 

Kine genauere Analyse aller dieser Erscheinungen ergibt, da8 bei ihrer 
Entstehung sehr mannigfache Ursachen imeinander greifen, welche aber 
alle schlieBlich zu derselben Wirkung fiihren, némlich zu der Erschwerung 
der Atmung und vor allem der Zirkulation. Ein Teil dieser Ursachen liegt 
in dem vermehrten Fettgehalt des Korpers selbst. Es ist wahrscheinlich 
daB die starke Fettablagerung am Thorax eine unmittelbare Erschwerung der 
respiratorischen Bewegungen des Brustkorbes zur Folge hat, daB die Atemziice 
oberflachlicher werden und da8 hierin infolge der verminderten Ammann 
des Thorax auch ein Grund zur Abschwichung des vendsen Blutlaufes und 
der Lungenzirkulation gegeben ist. Ebenso ist, wie gleich hier hervorgehoben 
sein mag, der Mangel an ausgiebiger Kérperbewegung iiberhaupt bei vielen 
Fettleibigen ein Umstand, welcher gewi8 nicht unwesentlich zur Férderun 
von Zirkulationsstérungen beitrégt, da hierdurch die Wirksamkeit der : 
zahlreich an den Kérperfaszien angebrachten und nur bei Korperbewegun is 
in Tatigkeit tretenden Saugapparate (Braune) fiir den vendsen abe 
erheblich vermindert wird. DaB die Fettablagerung in der Umgebung des 


1) In auBergewéhnlichen Fallen von Fettleibigkeit ist schon wiede 


gewicht von 120—150 ke und sogar noch mehr beobachtet worden! age ets? 
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Herzens unmittelbar hemmend auf die Bewegungen desselben emwirkt, ist 
nicht so sicher, wie vielfach geglaubt wird. Von griéBerem Einflusse ist aber 
die Fettdurchwachsung des Herzmuskels selbst, d. h. die Ablagerung von Fett 
in dem intermuskulaéren Bindegewebe des Herzfleisches. Indessen ist es 
zweifelhaft, ob diese Erscheinung, deren Haufigkeit iibrigens nicht tiber- 
schatzt werden darf, tiberhaupt primar auftritt und nicht vielmehr erst eine 
Folge vorhergegangener atrophischer Zustinde im Herzmuskel ist (vgl. in 
Bd. I. das Kapitel tiber Fettherz). 

Immerhin kann es keinem Zweifel unterliegen, da8 in fast allen den Fallen, 
wo die Fettleibigkeit wirklich zu schwereren Foleesymptomen fiihrt, das 
Verhalten des Herzens durchaus im Mittelpunkt aller Erscheinungen steht. 
Hierbei handelt es sich, wie soeben schon angedeutet, zum Teil um die un- 
mittelbaren Folgen des vermehrten Fettansatzes im Kérper, zum gréSeren 
Teil aber um Komplikationen, die meist aus denselben Ursachen, wie die Fett- 
leabigkeit, hervorgegangen und dieser beigeordnet sind. In ersterer Beziehung 
ist daran zu erinnern, einmal da8 die reichliche Fettentwicklung an sich zu 
einem Hindernis fiir die Zirkulation in den vom Fettgewebe eingeschlossenen 
kleineren GefaBen und Kapillaren werden kann, und da ferner mit der reich- 
lichen Entwicklung von Fettgewebe auch eine Neubildung von GefaSen und 
somit auch wahrscheinlich eine Vermehrung der Bluttfliissigkeit einhergehen 
mu. MHieraus erklart sich zum Teil die gesteigerte Inanspruchnahme des 
Herzens. und die daher bei Fettleibigen haufige Herzhypertrophie. Allein auf 
das Zustandekommen derselben wirken auch noch andere Umstiinde ein: | 
zunachst dasselbe Moment, welches der Fettleibigkeit selbst zugrunde liegt, 
die vermehrte Aufnahme von Nahrungs- und GenufSmitteln (s. in Bd. I das 
Kapitel iiber Herzhypertrophie), ferner gewisse andere, sich haufig gleich- 
zeitig mit der Polysarkie und auch aus denselben Ursachen entwickelnde 
anatomische Veranderungen, vor allem eine ausgebreitete Arteriosklerose. 
Ergreift diese die KoronargefaBe des Herzens, so ist hiermit wiederum die 
Moglichkeit weiterer Folgezustinde (Myodegeneration des Herzens) gegeben. 
Auch die chronische Nierenschrumpfung muB hier als eine nicht seltene und 
zum Teil auf dieselben Ursachen zuriickzufiihrende Komplikation der Fett- 
leibigkeit erwihnt werden, von selteneren gleichzeitigen Erkrankungen (Gicht, 
Diabetes u. a.) ganz zu schweigen. 

Demgem&B erscheint die Fettleibigkeit oft nur als eine der vielfachen 
schidlichen Folgen einer anhaltend unverniinftigen Lebensweise. Sie ist 
gewissermaBen das erste Memento fiir den Patienten und den Arzt, das auf 
die drohende Gefahr ernsterer Erscheinungen hinweisen soll. Darin liegt 
ihre groBe praktische Bedeutung. Denn in einem mannigfaltigen Ineinander- 
greifen der verschiedensten Ursachen und Wirkungen zeigt sich oft die abnorme 
Korpulenz vereinigt mit anderen pathologischen Zustainden (Herzhypertrophie, 
Fettdurchwachsung des Herzens, Arteriosklerose, Nierenschrumpfung u. a.), 
die sich als einzelne Glieder zu einer fiir Gesundheit und Leben verderb- 
lichen Kette schlieBen kénnen. Es ware unniitz, das hierbei am Ende stets 
zustande kommende schwere Krankheitsbild der andauernden Herzinsuftizienz 
noch einmal ausfihrlich zu schildern, da wir in dieser Beziehung vollstandig 
auf das im ersten Bande bei der Besprechung der Herzkrankheiten Gesagte 
verweisen kénnen. 

Dem Arzte erwichst aber hieraus die Aufgabe, in jedem Falle von abnormer 
Fettleibigkeit, zumal bei bereits eingetretenen subjektiven Beschwerden, 
vor allem Herz, Lungen, Gefife und Nieren zu priifen, ee Autgabe, die nament- 
lich in bezug auf das Herz sehr schwierig sein kann, da das reichliche Fett- 
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ter der Brust die objektive Untersuchung (Palpation, Perkussion) oft 
ena erschwert. Tuerhit bieten die Auskultation und das theta 
des Pulses (bestindige Beschleunigung oder Verlangsamung, ere be 
bei geniigender Aufmerksamkeit meist Anhaltspunkte genug zur Beurteilung 
des Zustandes dar. In wichtigeren Fallen sollte aber eine Réntgenuntersuchung 
nie unterlassen werden. — Auf alle weiteren Einzelheiten der Untersuchung 
braucht hier nicht niher eingegangen zu werden. Bemerkt mag nur noch 
werden, daB die nicht selten gefundene Lebervergroferung lange nicht so oft, 
wie vielfach angenommen wird, auf der Bildung einer Fettleber beruht, 
sondern meist als einfache Leberhypertrophie oder Stauungsleber auf- 
zufassen ist. oe 

Wenn wir somit bei der Besprechung der abnormen Fettleibigkeit von 
diesem scheinbar ungefihrlichen und oft sogar den Gegenstand der Heiter- 
keit bildenden Kérperzustande in das Gebiet schwerer und Jebensgefahrlicher 
anatomischer Erkrankungen gelangt sind, so muS andererseits betont werden, 
daB die erwihnten schweren Folgeerscheinungen und Komplikationen doch 
keineswegs in jedem Falle einzutreten brauchen. Nicht selten bleibt die 
Polysarkie auf einem geringeren Grade stehen; sie ist dann zwar mit mancherlei 
Unbequemlichkeiten, aber doch mit keiner eigentlichen Gefahr verbunden. 
Dies trifft namentlich fiir solche Falle zu, die zwar auch auf einer zu reich- 
lichen Nahrungsaufnahme bei ungeniigendem Stoffverbrauch beruhen, wo 
aber keine sonstigen Schadlichkeiten auf den Kérper eingewirkt haben. Daher 
ist die Fettleibigkeit der Alkoholisten fast immer ein bis zu einem gewissen 
Grade gefahrlicher Zustand, wahrend viele Falle von Fettleibigkeit bei alteren 
Personen, bei. Frauen u. a. fast gar keine ernstere Bedeutung haben. Hier 
leiden die betroffenen Personen zwar auch unter ihrer Kérperlast, sie sind 
weniger leistungsfahig als friiher, sie kommen leicht auBer Atem, haben eine 
gewisse Neigung zu Katarrhen, rheumatischen Beschwerden u. dgl., die oben 
erwahnten schweren anatomischen Folgeerkrankungen bleiben aber ganz aus. 
Immerhin erheischen auch diese scheinbar harmlosen Zustinde die Auf- 
merksamkeit des Arztes, da die Méglichkeit der Entwicklung schwerer Kom- 
plikationen doch niemals ganz ausgeschlossen werden kann. 

Ks eriibrigt uns noch Einiges hinzuzufiigen iiber die konstitutionellen 
Formen der abnormen Fettleibigkett. Gewisse konstitutionelle Momente wird 
man nicht selten auch bei der Fettleibigkeit infolge anhaltender Uber- 
ernahrung nachweisen kénnen (Familiaritét, Menstruationsstérungen, Meno- 
pause, Verdnderungen der Schilddriise u. dgl.). Es gibt Menschen, die trotz 
reichlicher Nahrungszufuhr gar keine »Anlage zum Fettwerden« haben, 
und andere, die auch bei annahernd normaler Lebensweise eine auffallende 
Neigung zum Fettansatz zeigen. Am meisten tritt das konstitutionelle 
Moment hervon bei den schon in verhaltnismaBig frither Jugend auftretenden 
Fallen abnormer Fettleibigkeit. Als eine besonders wichtige Form ist hier 
die durchaus eigenartige Dystrophia adiposogenitalis (A. FROHLICH) zu nennen 
(s. Fig. 23). Es handelt sich um kindliche oder jugendliche Personen, die 
in ihrem Lingenwachstum im allgemeinen zuriickgeblieben sind, dabei aber 
besonders an der Mammae, an den Hiiften, Waden, an der Bauchwand 
eine abnorm starke Fettanhéufung zeigen. Fast immer zeigt sich eine 
ausgesprochene Hntwicklungshemmung der Genitalien, kleinerer kindlicher 
eee ae a we er ee ee ee eee : oe o a 
holt beobachtete Verbi ‘i ST er pats te 
Mask nait och s rbindung mit ausgesprochenem Diabetes insipidus. Die 

scheint mit Funktionsstérungen der H ypophysis cerebri zusammen- 
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zuhangen (s. u.). Wiederholt wurden bei der Sektion solcher Falle Tumoren 
der Hypophyse gefunden. 

_ Endlich sei hier auch noch die Adipositas dolorosa (DeRcumsche Krank- 
heit) erwahnt. Sie tritt besonders bei dlteren, nervés veranlagten Frauen 
auf und besteht in starker Fettvermehrung besonders am Rumpf und den 
Extremitéten mit Freibleiben des Gesichts, der Hinde und der FiiBe. Mit 
der Fettentwicklung bildet sich zugleich eine groSe Schmerzhaftigkeit und 
Hyperaesthesie aus, die sich be- 
sonders in den Beinen geltend 
macht und das Gehen sehr er- 
schweren kann. Die Muskulatur 
ist schlecht entwickelt, die Haut 
zuweilen leicht oedematiés. Fast 
immer finden sich gleichzeitig 
Zeichen allgemeiner Neurasthe- 
nie oder Hysterie. Die Schild- 
driise ist gewohnlich auffallend 
klein. 

Behandlung der Fettleibigkeit. 
Das im Koérper angehaufte Fett 
kann nur dadurch wieder zum 
Verschwinden gebracht werden, 
daB sein Verbrauch im Ko6rper 
gesteigert, wahrend jeder Ersatz 
des Verbrauchten | vermieden 
wird. Hierzu gibt es nur zwei 
Mittel: Beschrankung in der Zu- 
fuhr von Nahrungsstoffen, die zur 
Fettbildung im Kérper AnlaB 
geben, und Anregung derjenigen 
Umstande, welche die Zerstérung 
des Fettes im Korper begiin- 
stigen, also vor allem vermehrte 
Muskelarbeit. Alle Entfettungs- 
methoden, so zahlreich sie auch 
sein mégen, laufen auf dasselbe 
Prinzip hinaus: verminderte Zu- 
fuhr, bzw. gesteigerter Zerfall. 

Die nahere Durchfiihrung 
dieses Grundsatzes kann aber in Fig. 23. 
sehr verschiedener Weise erreicht  Dystrophia adiposo-genitalis bei einem 16jahrigen Knaben 
werden. Hierin unterscheiden Se eae 
sich die einzelnen Methoden zur 
Behandlung der Fettleibigkeit, und hierin liegen ihrer Vorziige baw. Nach- 
teile. Denn es mu8 bedacht werden, daB die Entfettung des Kérpers nicht 
gleichzeitig auch schidliche Folgen fiir denselben haben soll. Die Kur soll 
den Korper nicht schwachen, sondern die Patienten zugleich kraftigen und 
leistungsfahiger machen und keine Gefahr fiir sie einschlieSen. 

Die erste Bedingung zum Gelingen jeder Entfettungskur ist die, daf 
die Menge der genossenen Nahrung wm ganzen eingeschrankt wird. Es hat 
var keinen Sinn, den Fettleibigen eine bestimmte Sorte von Nahrungsmittein 
(etwa die Kohlehydrate oder die Fette) als allein schidlich zu verbieten, 


264 Konstitutionskrankheiten. 


oder ihnen im Gegenteil andere Nahrungsmittel als unschadlich unbedingt 
m erlauben, Jeder Mensch kann Eiweibstoffe, Fette und Kohlehydrate 
zu gleicher Zeit in verhaltnismabig erheblicher Menge genieBen, ohne Fett 
anzusetzen, wihrend andererseits ein Ubermab jedes einzelnen dieser Nahrungs- 
stoffe einen Ansatz von Fett zur Folge haben kann. Dabei ist ferner die- 
jenige Nahrungsmenge, welche jemand genieBen kann, ohne Fett anzusetzen, 
keineswegs bei jedem Menschen dieselbe, sondern sehr verschieden je nach 
dem bereits im Korper vorhandenen Stoffgehalt, je nach den verschiedenen 
Ausgaben des Korpers u. a. Daher last sich auch schwer ein allgemeiner 
Kiichenzettel fir Fettleibige aufstellen, zumal der einzelne Fall nicht selten 
besondere Vorschriften verlangt. Die endgiiltige Entscheidung iiber die 
ZweckmaBigkeit der eingeschlagenen Behandlung liefert nur der Erfolg der- 
selben, und als Richtschnur zur Beurteilung des Erfolges dienen allein die 
Wage und die Beriicksichtigung des subjektiven Befindens. 

Betrachten wir die einzelnen Nahrungsmittel naher, so ist die Hiweif- 
zufuhr verhiltnismaBig am wenigsten einzuschrénken, da eine Verarmung 
des Korpers an EiweiB jedenfalls von schadlichen Folgen sein wiirde. Natiir- 
lich mu auch die genossene EiweiBmenge nicht so groB sein, dai das hieraus 
abgespaltene Fett im Korper liegen bleibt. Dagegen ist in manchen Fallen 
sogar ein HiweiSansatz des Korpers witnschenswert, weil hierdurch die Leistungs- 
fahigkeit der Muskeln und des Herzens gesteigert und die Zersetzungsgrébe 
der stickstofffreien Kérperbestandteile vermehrt wird. 

Weit mehr einzuschranken dagegen ist die Zufuhr der Fette und der Kohle- 
hydrate, da sie, zumal bei gleichzeitiger geniigend reichlicher EiweiSnahrung 
am leichtesten einen Fettansatz zur Folge haben, bzw. den Verbrauch des 
im K6rper bereits aufgespeicherten Fettes verhindern kinnen. Aus praktischen 
Griinden wire es sehr unzweckmaBig, von den genannten Stoffen den einen 
ganz Zu verbieten, den andern allein zu gestatten. Die auch bei der Ent- 
fettungsdiat sehr wiinschenswerte Abwechslung der Diaét kann am leichtesten 
erreicht werden, wenn man sowohl Fette als auch Kohlehydrate nicht ganz 
verbietet, aber natiirlich in ihren Mengen bedeutend einschrankt. Dabei 
ist zu bedenken (s. 0.), da bei demselben Gehalt der Nahrung an EKiweib 
Kohlehydrate in doppelt so groBer Menge, wie Fett, genossen werden kénnen 
ohne daB Fett angesetzt wird, so daS es keineswegs rationellist, den F ett- 
leibigen vorzugsweise Fett, aber nur wenig Mehlspeisen zu geben Wenn 
durch die von Exsstern vorgeschlagene Dit (ca. 102 g Eiwei8, 47 F Kohle- 
hydrate, 85 g Fett = 1300 Kalorien) zur Behandlung Fettleibiger ein Magerer- 
werden des Kérpers erzielt wird, so ist dies vollkommen begreiflich 7 An- 
betracht der hierbei genossenen ziemlich geringen Mengen von Fleisch und 
Fett. Genau derselbe Erfolg wiirde aber erreicht werden, wenn man das Fett 
durch die entsprechende Menge Kohlehydrate ganz oder zum Teil ae =) 
wiirde, und aus praktischen Griinden empfiehlt es sich, wie gesagt, jed nfalls 
am meisten, das zu erlaubende Quantum stickstofffreier Nahe th lin 
gemischter Form, d. h. teils in Form von Kohlehydraten, teils als Patients if = 
wobei natiirlich auch den persénlichen Neigungen und Erfahrun Re i a 
getragen werden kann. Die friiher eine Zeitlang sehr herain ial are 
ce g Eiwei8 i 80 g "Sepa 8¢ Fett — 1100 Kalorien one 
irfinder zuerst an sich selbst erprobt, ist i int 
ap eg zeagene Kiwei8zufuhr Rare aD eau ee Wott and Wohle 

ydraten beschrankt, nur da® hierbei das Verbot des erst i i me 
seitiger Weise zu sehr he i i bitterness ee 
das strenge Verbot des Dnt ha ae mee ee 
. A“ahlreiche Falle von Fettleibigkeit 


‘Die abnorme Fettleibigkeit. Behandlung derselben. 265 


beruhen ausschlieBlich auf der iiberreichlichen Menge von Kohlehydraten, 
welche viele Personen mit dem von ihnen taglich in unverniinftigen Quantitaten 
genossenen Biere aufnehmen. Andern derartige fettleibige Biertrinker ihre 
Lebensweise nur in dem einen Punkte, daB sie 1/4—1/y Jahr lang gar kein 
Bier trinken, so ist die Abnahme des Kérperfettes fast ausnahmslos eine sehr 
betrachtliche. 

Sind dem Arzte die im vorhergehenden angedeuteten Grundsiitze gegen- 
wartig, so wird die praktische Aufstellung der Kostordnung fir Fettleibige, 
welche den Fettgehalt ihres Kérpers herabsetzen wollen, keine Schwierig- 
keiten machen. Da sich genaue Zahlenangaben nicht allgemein aufstellen 
lassen, ist schon oben gesagt. Es gibt nicht eine besonders zu empfehlende 
Methode der Entfettung. Man kann dasselbe Ziel auf die verschiedenste 
Weise erreichen und die Kunst des Arztes besteht nur darin, den Speisezettel 
in einer solchen Weise anzuordnen, daB der beabsichtigte Effekt ohne 
Schadigung und auch ohne zu groBe Unbequemlichkeiten fiir den Kranken 
erreicht wird. Geht man von dem mittleren Kostma8 eines Erwachsenen 
aus (etwa 125 g Eiweib, 80 ¢ Fett, 350 ¢ Kohlehydrate), so diirfte z. B. eine 
Nahrung, die 125g oder sogar noch etwas mehr Eiwei8, 40g Fett und 
150 g Kohlehydrate enthalt, in den meisten Fallen von Fettleibigkeit sicher 
schon eine Abnahme des Kérperfettes zur Folge haben. Man kann die Werte 
fiir Fett und Kohlehydrate sogar noch mehr herabsetzen, doch empfiehlt 
es sich im allgemeinen, alle Entfettungskuren nicht zu sehr zu iiberstiirzen. 
Eine allmahlich, aber dawernd fortschreitende Verminderung des Kérper- 
gewichts (von wéchentlich etwa 2—3 Pfund) ist meist den raschen Entziehungs- 
versuchen, wie sie z. B. in manchen Badeorten iiblich sind, vorzuziehen. 
Dabei ist natiirlich im Beginn der Kur der Fettverlust gréBer, als spiter, 
wo der Kranke bereits einen Teil seines Fettes verloren hat, und dem- 
entsprechend muf auch die dargereichte Kost allmahlich verandert werden. 
Insbesondere ist spater die Zufubr der stickstofffreien Nahrungsmittel wieder 
etwas zu vermehren, um vor allen Dingen das Kérpereiwei8 vor Zerfall zu 
schiitzen. : abe os t 

Als Beispiel einer besonderen Kostordnung fiir Fettleibige im Beginn 
einer Entziehungskur moége ungefiahr folgendes dienen: morgens eine Tasse 
Kaffee mit etwas Milch und etwa 75 ¢ WeiBbrot, mittags ein Teller Suppe, 
etwa 150—175 g mageres Fleisch oder Fisch mit Salat, griinem Gemiise und 
etwa 25¢ Brot. Als Dessert etwa 75g Mehlspeise oder 100g Obst. Zum 
Getrank Wasser oder 1/4 Liter leichten Wein. Nachmittags eine Tasse Kaffee, 
héchstens mit etwas (20—30 g) Brot dazu. Abends zwei Hier oder 100—120 g 
Fleisch mit 30g Brot, etwas Obst, Salat, 1/, Liter Wein oder 12 Tassen 
Tee mit wenig Zucker. Butter soll anfangs ganz gemieden, spater nur . 
kleiner Menge erlaubt werden. Eine derartige Kost ist nun aber nicht blo 
einige Wochen, sondern monatelang und linger fortzusetzen. Dabei ist es 
durchaus notwendig, alle 1 bis 2 Wochen das Korpergewicht zu sae 
Nimmt dasselbe langsam und gleichmaBig ab, ohne dab das eee : 
finden dabei eine Stérung erleidet, so beweist dies mehr als ne ae oe 
daB die Diat eine richtig gewahlte ist. Nimmt das Korpergewic edt 
ohne sonstigen Grund nicht ab, so ist zweifellos die curiae eB 
noch zu grofe und muB weiter vermindert werden. Kann mebr a 7 
aufgenommen werden, ohne daB das Kérpergewicht wieder ee ; a a 
dies unbedenklich zu gestatten, insbesondere wenn sich eine see a 
Mattigkeit des Kérpers einstellt. Doch wird hierbei Hite Pie 
weiBgehalt der Nahrung zu steigern sein, wihrend die Menge ) 
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drate und Fette nie zu sehr vermehrt werden darf. Erst wenn das 
poco ce so weit herabgesetzt ist, daB es die dem Alter und Ge- 
schlecht entsprechende Durchschnittszahl erreicht hat, kann die » Kur« auf- 
horen und dem Nahrungsbediirfnisse wieder ein gréBerer Spielraum gestattet 

erden. 

= Hat man sich die allgemeinen Grundsitze der Ernahrungslehre klar 
gemacht, so wird man hiernach die zahlreichen einzelnen empfohlenen Ent- 
fettungskuren leicht richtig beurteilen kénnen. Die vielfach auch zur Ent- 
fettung empfohlene Karerische Milchkur (s. Bd. I, S. 451) hat vor allem 
den Vorzug groBer Einfachheit. Da die Milch 3% KiweiB, 3,5% Fett und 
4,5% Zucker enthalt, so wiirden die taiglichen Nahrungsmengen beim Ge- 
nuB von 2 Litern nur 60g EiweiB, 70g Fett und 90g Zucker betragen, 
wobei also auch bei gleichzeitigem Zusatz von Brot oder Zwieback der 
Kaloriengehalt der Nahrung immer noch ein recht geringer ware (ein Liter 
Milch entspricht etwa 650 Kal.). Eine derartige Milchkur wird aber selten 
langere Zeit hindurch vertragen, zumal sie auch haufig hartnackige Ver- 
stopfung macht. — Vielfach empfohlen wird die sog. Kartoffelkur von P. 
RosENFELD. Sie hat den Vorzug, daB die Patienten dabei wegen den 
eroBen absoluten Mengen der zugefiihrten Nahrung das Gefiihl der Sattigung 
(d. h. der Magenfiillung) haben, wahrend der eigentliche Nahrwert der 
Kartoffeln trotz des hohen Gehalts an Kohlehydraten (21%) wegen des 
geringen Fett- (0,1%) und EiweiBgehaltes (2,1%) gering ist. Ein Kilo 
gekochte Kartoffeln entspricht 960 Kal. ZweckmaBiger als die » Kartoffel- 
kuren« erscheinen mir Gemiise- und .Obstkuren, die mehr Abwechslung im 
Kiichenzettel gestatten und leicht zu einer wirksamen Entfettung verwandt 
werden kénnen. 

Wahrend das bisher Gesagte sich lediglich auf die Beschrankung der 
Fettbildung bezieht, kann die Behandlung der Fettleibigkeit sich andererseits 
auch derjenigen Faktoren bedienen, welche die Zerstérung des Fettes im 
Organismus begiinstigen. In erster Linie ist hier die Muskelarbeit zu nennen, 
unter deren Einflu8 zweifellos ein gesteigerter Zerfall des Kérperfettes statt- 
finden muB. In richtiger Weise und in richtigem Mafe angewandt ist daher 
die Verordnung ausreichender Kérperarbeit, wie sie am besten beim Berg- 
stewen ausgefiihrt wird, ein héchst wertvolles Unterstiitzungsmittel jeder 
Entfettungskur, zumal hierbei, wie namentlich OERTEL hervorgehoben hat, 
durch die Anregung der Herztatigkeit und die Auslésung tiefer Inspirationen 
gleichzeitig auch eine Kraftigung des Herzmuskels und eine Beforderung 
der Zirkulation erzielt wird. Dabei kann selbstversténdlich gleichzeitig 
die Nahrungsmenge gesteigert werden, ohne daB hierdurch die trotzdem 
noch erfolgende Abgabe von Kérperfett verhindert wird. Handelt es sich 
um Falle von Fettleibigkeit, wo letztere weniger auf tiberreichlicher Nahrungs- 
zufubr, als vielmehr auf ungeniigender Muskelarbeit beruht, so diirfte es 
iiberhaupt ratsam sein, auf die Vermehrung der Muskeltitigkeit das meiste 
Gewicht zu legen. Denn sicher ist es fiir den Organismus vorteilhafter, durch 
zepen Stoffumsatz bei reichlicher Nahrungszutuhr seinen tiberschiissigen 
Be is sorta a durch fee zu groBe Beschrankung der Nahrungs- 
eed se seen me ungerzustand versetzt zu werden. Aber 
oe elner einmaligen kurzen Gebirgsreise sein Bewenden 

aben, sondern notwendig ist vor allem ein andauernder groBerer Gebrauch 

der Muskeln (Turnen, Spazierengehen, Radfahren u. dgl.). Recht zweck- 
maBig sind die in verschiedener Form kiuflichen Apparate fir Zummer- 
gymnasitk (Turnapparate, Ruderapparate usw.). 
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Von weit geringerem Einflu8 auf die Steigerung der Oxydationsvorgiinge, 
als die Muskelarbeit, ist der Gebrauch der Béder (kalte Bader, Solbader, 
kohlensiurehaltige Bader u.a.), deren Nutzen aber immerhin nicht unter- 
schatzt werden darf, zumal auch ihre bekannte anregende Wirkung auf das 
Nervensystem in Betracht zu ziehen ist. Ein groBes Gewicht wurde dagegen 
von OERTEL auf die »Entwidsserung des Korpers« gelegt. Obgleich dieser 
Gesichtspunkt hauptsichlich bei der Behandlung der Kreislaufstérungen 
(s. Bd. I) in Betracht kommt, indem durch eine Verminderung der Fliissig- 
keitsmengen im Kérper die mechanische Verbesserung der Zirkulations- 
storungen und vendsen Stauungen wesentlich gefordert werden soll, so ist 
die Verminderung der Wassermengen im Kérper doch auch bei den Ent- 
fettungskuren nicht ganz auBer acht zu lassen. Doch ist wohl die Haupt- 
sache der raschen Gewichtsabnahme, welche man in der Tat bei Fettleibigen 
infolge der Fliissigkeitsentziehung sieht, nicht im Fettverlust, sondern in 
der bedeutenden Abnahme des Wassergehaltes des Kérpers zu suchen. Auch 
ist zu bedenken, daB bei nicht wenigen Fettleibigen das Verbot der Fliissig- 
keitszufuhr mit einer Beschrinkung des Biertrinkens zusammenfillt. — 
AuBer der Beschriinkung der Flissigkeitszufuhr kann auch die Anregung der 
Schweifsekretion durch Kérperbewegung oder durch Dampfbdder die Entfettungs- 
kur wesentlich unterstiitzen. Neuerdings hat man versucht, statt der willkiir- 
lichen Muskelarbeit elektrische Muskelerregungen mit Hiilfe des sog. Bergonié- 
Apparates zur Entfettung zu benutzen. Die Methode ist fiir Sanatorien 
geeignet, im iibrigen aber entbehrlich und nicht besonders leistungsfahig. 

Wahrend alle bisher besprochenen MaS8nahmen sich nur auf die Zufuhr 
der Nahrungsstoffe und ihren Verbrauch durch Muskelarbeit bezogen, haben 
wir jetzt noch die Versuche zu besprechen, den Stoffwechsel als solchen 
durch die Verabreichung bestimmter Medikamente zu beeinflussen. In Be- 
tracht kommt vor allem die Darreichung von Schilddriisentabletten baw. Jodo- 
thyrintabletten, wodurch zweifellos zuweilen eine erhebliche Abnahme des 
K6rpergewichts erzielt werden-kann. Die Schilddriisenbehandlung kommt 
vor allem bei der konstitutionellen Fettleibigkeit in Betracht, namentlich 
bei Frauen im Klimakterium u. dgl. Beobachtet man die nétige Vorsicht, 
so ist die Kur unschidlich. Ich verordne gewohnlich in der ersten 
Woche taglich 2 Tabletten, in der zweiten 3 Tabletten, in der dritten 
4 Tabletten, in der vierten nur 3 Tabletten, in der fiinften Woche 2 Ta- 
bletten und lasse dann eine Woche pausieren. ‘Tritt keine Stérung von 
Seiten des Allgemeinbefindens und des Herzens ein, so kann die Kur in 
gleicher Weise wiederholt werden. Die Diat ist gleichzeitig zu regeln. Sie 
darf nicht zu eiweiSarm sein. Die Erfolge sind recht gute, namentlich 
bei der nicht seltenen Vereinigung von Fettleibigkeit mit allgemeiner Ner- 
vositat, wobei freilich die Suggestion gewi8 auch eine Rolle spielt. — Bei 
der Dystrophia adiposo-genitalis kommt die Darreichung von Hypophysis- 
substanz in Betracht, wodurch einzelne Erfolge erzielt sein sollen. 

Man sieht somit, da8 uns zur Behandlung der Fettleibigkeit eine Anzahl 
héchst wirksamer Mittel zu Gebote stehen, deren besondere Anwendung im 
einzelnen Fall aber nicht nach der Schablone, sondern unter genauer Beriick- 
sichtigung der besonderen Verhiltnisse geschehen muB, Die Hauptsache 
freilich ist, daB die Verordnungen des Arztes nicht nur vorgeschrieben, sondern 
auch — erfillt werden, und dies ist ein Punkt, an dem der Erfolg mancher 
Kur scheitert. Denn der Ausfiihrung der vorgeschriebenen MaSnahmen 
stellen sich nicht nur der Mangel an Energie und Ausdauer bei den Patienten, 
sondern oft auch die Anforderungen des Berufes und der gesellschaftlichen 
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toeven. Daher ist es zuweilen tiberhaupt unméglich, die Be- 
Cae ee gewohnlichen Verhiltnissen durchzufihren, und in dieser 
Hinsicht verdienen somit die Sanatorien und die besonderen Bader und Kurorte 
in der Tat dringend empfohlen zu werden, da die betreffenden Personen in 
vielen Fallen hier allein die Ruhe finden und den Entschlu8 fassen k6nnen, 
die notwendige Anderung ihrer Lebensweise vorzunehmen. DemgemaB 
beruhen die unbestreitbaren Erfolge von Karlsbad, Marienbad, Kissingen, 
Tarasp und thnlichen Kurorten bei der Behandlung der Fettleibigkeit gewib 
nur zum kleinsten Teil auf der spezifischen Wirkung ihrer Heilquellen, zum 
grdBten Teil dagegen auf der Durchfiihrung derselben diitetischen Anord- 
nungen, welche oben des naheren auseinandergesetzt sind. Doch soll auch 
den Trinkkuren selbst ihre Bedeutung nicht ganz abgesprochen werden, 
insofern durch ihre abfiihrende Wirkung eine geringere Resorption der ge- 
nossenen Nahrung bedingt ist, wodurch freilich auch die Gefahr der Eiweib- 
verarmung des Kérpers nahe gelegt wird. Hierauf beruht die oft von dem 
Patienten beklagte »schwachende Wirkung« jener Trinkkuren, die nur durch 
eine geniigende EiweiSzufuhr vermieden werden kann. Mit Riicksicht auf 
das, was oben tiber die zuweilen vielleicht dienliche »Entwasserung des Kérpers« 
gesagt ist, hat man bei der Verordnung von Brunnenkuren auch auf die Ver- 
meidung einer zu reichlichen Fliissigkeitszufuhr Bedacht zu nehmen. 


Vierzehntes Kapitel. 


Die Skrofulose und die exsudative Diathese. Status 
lymphaticus und Status thymicus. 


Begriffsbestimmung und Symptome der sogenannten Skrofulose. Wenn 
wir am Schlusse dieses Abschnittes auch noch die Skrofulose einer kurzen 
besonderen Besprechung unterziehen, so geschieht dies nur aus praktischen 
Gesichtspunkten. Denn wissenschaftlich betrachtet, stellt die Skrofulose 
tiberhaupt keine besondere Krankheitsform dar, sondern ist nur die Bezeich- 
nung eines vorzugsweise bei Kindern haufig vorkommenden Symptomen- 
bildes, dessen wesentliche Ziige in dem Auftreten chronischer Lymphdriisen- 
schwellung und gewisser Erkrankungen der Haut und einiger Schleimhéute 
bestehen. Durch das gleichzeitige Auftreten dieser Erscheinungen entwickelt 
sich in der Tat ein ziemlich charakteristischer Symptomenkomplex, der oft 
aut den ersten Blick erkannt werden kann. 

Die meisten skrofulésen Kinder sehen bla8 aus, haben eine welke Haut 
und eine schlaffe Muskulatur. Dabei kann aber das Fettpolster ziemlich 
stark entwickelt sein, und nicht selten zeigt das Gesicht ein gedunsenes Aus- 
sehen mit dicken, vortretenden Lippen (»torpider Habitus«), im Gegensatz 
zu anderen Fallen, bei denen die Kinder schmale Gesichtsziige und eine auf- 
fallend zarte weiBe, sich leicht rétende Haut mit durchschimmernden Venen 
darbieten (»erethischer Habitus«). Am Halse, an den Unterkieferwinkeln 
und am Nacken, seltener auch an anderen Korperstellen, fihlt man ge- 
schwollene Lymphdriisen, die entweder lange Zeit in schmerzloser Weise fort- 
bestehen kénnen, zuweilen aber auch in Eiterung iibergehen und nach auBen 
durchbrechen. An verschiedenen Stellen der Haut findet man oft chronische 
Exantheme, am haufigsten schuppende oder impetiginise Hkzeme im Gesicht, 
am behaarten Kopfe, an den Extremititen u.a. Von schwereren Haut- 
affektionen ist vor allem der Lupus (»Lupus scrophulosorum«) zu nennen 
ferner Prurigo, Lichen scrophulosorum u. a. 
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Unter den Schleimhautaffektionen sind Erkrankungen der Konjunktiva 
und der Nasenschleimhaut am hiufigsten. Konjunktivitis in verschiedenen 
Formen, Blepharitis ciliaris, zuweilen auch Keratitis sind charakteristische 
skrofulése Erscheinungen, ebenso chronische Rhinitis, welche oft in eine 
ausgesprochene Ozaena (s. d.) iibergeht. Ebenso oft findet man chronische 
Ohraffektionen (Otitis media mit Perforation des Trommelfells, mitunter auch 
Karies des Felsenbeines und deren Folgen). 

Von den inneren Organen werden hauptsachlich die Knochen und Gelenke 
bei der Skrofulose befallen, und zwar fast ausschlieBlich in der Form der 
sogenannten fungésen Erkrankungen (fungése Ostitis und Periostitis, Tumor 
albus, Karies u.a.). Daher sprach man frither oft von einer »skrofulésen 
Kniegelenkentziindung«, einer »skrofulésen Rippenkaries« u. dgl. 

Fragt man nun aber nach dem Wesen dieses eigentiimlichen Symptomen- 
komplexes, dessen Einzelheiten soeben kurz angefiihrt sind, so kann die Ant- 
wort mit Bestimmtheit dahin lauten, daB® die Mehrzahl der Faille von aus- 
gesprochener schwerer Skrofulose nichts anderes darstellt, als Erkrankungen 
an Tuberkulose. Durch den Nachweis der Tuberkelbazillen in den Krank- 
heitsprodukten sind die meisten fungésen (»skrofulésen«) Knochen- und 
Gelenkleiden als sicher tuberkulésen Ursprungs nachgewiesen worden; ebenso 
ist die Ozaena haufig zweifellos eine tuberkulése Affektion der Nase, der 
Lupus eine Tuberkulose der Haut, manche Formen der Otorrhée eine Tuber- 
kulose des Ohres usw. Somit fallt die Pathologie der »Skrofulose« zum groBen 
Teil mit derjenigen der Tuberkulose (s. d.) vollstandig zusammen, und hieraus 
erklart sich auch, warum schon von den alteren Arzten die nahen Beziehungen 
beider Erkrankungen stets hervorgehoben sind. Friiher meinte man, die 
Skrofulose gehe haufig in Tuberkulose iiber, d.h. die skrofulésen Kinder 
erkranken spater verhaltnismaBig oft an Tuberkulose der Lungen, des Darmes, 
des Gehirns u.a. Gegenwartig weif man, daB die skrofulésen Kinder nicht 
tuberkulés werden, sondern es meistens schon sind. 

Auer der Tuberkulose kann aber auch die hereditire oder die in der 
Kindheit erworbene Syphilis zu Krankheitsbildern fihren, die friher zur 
Skrofulose gerechnet wurden. Syphilitische Knochenerkrankungen, syphi- 
litische Erkrankungen der Nase, der Haut usw. machen zuweilen durchaus 
ahnliche Krankheitsbilder, wie die oben beschriebenen. Auf Grund unserer 
gegenwirtigen diagnostischen Kenntnisse und Hilfsmittel gelingt es aber 
doch meist, die wahre Natur der betreffenden Krankheitsprozesse festzu- 
stellen. 

Nun gibt es aber doch noch gewisse Krankheitszustande, die weder zur 
Tuberkulose, noch zur Syphilis gerechnet werden kénnen und die durch die 
Hartnackigkeit und Vielfaltigkeit der immer von neuem auftretenden Haut- 
und Schleimhauterkrankungen, sowie durch gewisse allgemeine Stérungen 
der Ernihrung auf eine konstitutionelle Ursache hinweisen. <A. CzERNY 
hat alle diese Prozesse unter dem gemeinsamen Begriff der. »exsudativen 
Diathese« zusammengefaBt und diesen Begriff an Stelle der friiheren Skro- 
fulose zu setzen gesucht. Es handelt sich in der Tat um exsudative Prozesse 
(Urticaria, Ekzeme, Impetigo, Strophulus in der Haut, Katarrhe der Schleim- 
haute, sekundire Lymphdriisenschwellungen usw.), die auf einem gemeim- 
samen Boden erwachsen zu sein scheinen. Nicht selten tritt die exsudative 
Diathese familiar auf. Sie scheint auch zur allgemein nervosen Veranlagung 
gewisse Beziehungen zu haben. Durch fehlerhatte Ernahrung der Kinder 
wird die exsudative Diathese gesteigert, durch zweckmaBige Ernahrung in 
den Hintergrund gedrangt. 
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Es diirfte schwer sein, den Begriff der »exsudativen Diathese « schon jetat 
yollkommen scharf zu definieren und abzugrenzen. Trotzdem glaube ich, 
da8 ihrer Aufstellung etwas Richtiges zugrunde liegt und da man in der 
Tat den alten nicht mehr brauchbaren Begriff der Skrofulose zwm Teil durch 
den Begriff der »exsudativen Diathese« ersetzen sollte. Was mich zur An- 
nahme einer derartigen Konstitutionsanomalie geneigt macht, ist der Umstand, 
daB8 wir auch bei Erwachsenen eine ganze Reihe von eigentiimlichen Krank- 
heitszustinden beobachten, die nicht unzweckmaBig unter dem Begriff der 
»exsudativen Diathese« zusammengefaBt werden kénnten. Ich denke hier 
an gewisse Formen chronischer Urticaria und multipler sogenannter angioneu- 
rotischer umschriebener Odeme der Haut, an eigentiimliche anfallsweise auf- 
tretende Sekretionsstérungen der Nasenschleimhaut, an manche Formen von 
nervésem Bronchialasthma, an die Anfalle »nervéser« Gastroxynsis, an das 
héchst merkwiirdige Krankheitsbild der Colica mucosa, an manche eigen- 
tiimliche Formen von intermittierenden Gelenkschwellungen und von immer 
wieder rezidivierenden, aber rasch voriibergehenden periartikuléren an- 
scheinend periostalen Anschwellungen der Finger u. a. Alle diese Krankheits- 
zustinde sind dadurch charakterisiert, daB bei den betreffenden, dazu _»dis- 
ponierten« Personen ohne jede Veranlassung immer wieder dieselben »Exsu- 
dationen« auftreten. Dabei handelt es sich fast immer um sogenannte 
mervose« Personen (man denke nur an die Colica mucosa und das Asthma 
bronchiale nervosum), um Krankheitsprozesse, die ungemein hartnackig sind 
und die, wie die Erfahrung lehrt, wenn iiberhaupt, weit mehr durch eine 
Allgemeinbehandlung, als durch értliche Behandlung gebessert werden kénnen. 
Man hat bisher alle die erwahnten Krankheitszustande meist als auf »ner- 
voser« Grundlage beruhend bezeichnet. Es scheint mir aber nicht ungerecht- 
fertigt, auch hier im Anschlu8 an die CzerNyschen Anschauungen von einer 
vexsudativen Diathese« zu sprechen. Andere Kinderdarzte (ESCHERISCH U. a.) 
legen auch jetzt noch auf die Hyperplasie der Lymphdriisen und der lympha- 
taschen Organe (Tonsillen, Follikel am Zungengrunde, Follikel der Darm- 
schleimhaut) das meiste Gewicht und wollen an Stelle der alten »Skrofu- 
lose« den Begriff der »lymphatischen Diathese« (»status lymphaticus«) 
setzen. Mit dem Status lymphaticus ist der Status thymicus zuweilen ver- 
bunden, kenntlich an der Persistenz der kindlichen Thymusdriise bis ins 
spitere Alter hinein. Derartige Personen zeigen eine auffallend verminderte 
Widerstandskraft gegeniiber akuten Infektionen, Vergiftungen, Operationen 
u. dgl. Mancher scheinbar ratselhafte Todesfall findet seine Aufklarung durch 
den bei der Sektion gefundenen Status lymphatico-thymicus. Man sieht, wie 
auch die moderne Medizin die alten Konstitutionsbegriffe nicht ganz ent- 
behren kann. Ein genaueres Eingehen auf diese Fragen wiirde uns hier 
freilich zu weit fiihren. 

Von einer zusammenfassenden Besprechung der Behandlung der Skrofulose 
und der exsudativen Diathese kann dem Gesagten zufolge keine Rede sein. 
Zu betonen ist nur noch einmal, da8 in den meisten hierher gehorigen Fallen 
der Schwerpunkt der Behandlung weit mehr in den allgemeinen hygienisch- 
dvatetischen Mapregeln als in einer drtlichen Therapie der betreffenden Lokal- 
erkrankung liegt. Alter arztlicher Erfahrung gem4S haben sich bei der Be- 
handlung der »Skrofulose« der Lebertran und die Salzbéder einen besonderen 
Ruf erworben. Erlauben es die auSeren Verhaltnisse, so ist der Gebrauch 
eimes Solbades (Késen, Sulza, Salzungen, Kreuznach, Minster am Stein, 
ace Reichenhall, Ischl, Kolberg u. a.) der Anwendung kiinstlicher 

vorzuziehen, da in den Kurorten auch noch die giinstigen allge- 
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meinen hygienischen Verhiltnisse in Betracht kommen. Sehr empfehlens- 
wert ist in vielen Fallen der Gebrauch eines Seebades (Wyk auf Fohr, Riigen 
u. Vv. a.) oder der Aufenthalt im Hochgebirge (auch im Winter!). In bezug 
auf die Behandlung der Lymphdriisenschwellungen mag hier kurz bemerkt 
werden, da8 Kinpinselungen der Haut mit Jodtinktur zwar haufig angewandt 
werden, aber nur selten von sicherem Erfolge begleitet sind. Niitzlicher 
_ erscheinen uns der Gebrauch von Jothionsalbe und éfter wiederholte Ein- 
reibungen mit Schmierseife (griiner Seife). 


KRANKHEITEN DER DRUSEN MIT 
INNERER SEKRETION. 


Vorbemerkungen. 


Unter der Bezeichnung »Blutdriisen« oder »Driisen mit innerer Sekretion« 
faBt man eine Anzahl von Organen (Schilddriise, Epithelkérperchen, Thymus, 
Hypophysis, Glandula pinealis, Nebenniere) zusammen, die gewisse Stoffe 
(»Hormone«) ans Blut abgeben und dadurch einen ungemein wichtigen Ein- 
fluB auf gewisse Vorgiinge des Stoffwechsels, der Ernahrung, des Wachstwms 
und der Erregbarkeit des Nervensystems ausiiben. Der Ausgangspunkt fast 
aller Forschungen iiber diese auBerst wichtigen physiologischen Vorginge 
liegt in gewissen pathologischen Beobachtungen. Denn die pathologische Be- 
obachtung zeigte zuerst, dab die Erkrankung jener oben genannten Organe 
in regelmiSiger Weise zu héchst merkwiirdigen Folgezustanden fiihrt. Gerade 
die letzten Jahre haben in dieser Hinsicht eine groBe Menge von Tatsachen 
kennen gelehrt. Wir wissen jetzt auch, das manche Organe (Pankreas, Ge- 
schlechtsdriisen u. a.) neben ihrer sonstigen Tatigkeit gleichzeitig auch an der 
inneren Sekretion teilnehmen. Hs scheint, da alle Organe mit innerer Sekre- 
tion auch unter einander funktionell zusammengehéren und sich gegenseitig 
beeinflussen kénnen. Sie bilden gewissermafen ein zusammenhingendes 
»hor monopoetisches System« (Falta). An manchen Stellen dieses Buches miissen 
wir auf die Vorgange der inneren Sekretion hinweisen (vgl. die Kapitel iiber 
Chlorose, Diabetes melitus, Tetanie u. a.). In den folgenden Kapiteln werden 
diejenigen Krankheitszustiinde besprochen, deren Beziehungen zu bestimmten 
Blutdriisen besonders deutlich hervortreten. 


Erstes Kapitel. 
Erkrankungen der Schilddriise. 
1. Morbus Basedowii. 


(Basedowsche Krankheit. Glotzaugenkrankheit. Morbus Gravesii. 
Goitre exophthalmique.) 


Atiologie. Der eigentiimliche Symptomenkomplex, dem man den Namen 
der Basepowschen Krankheit gegeben hat, und als dessen dres Kardinal- 
erschenungen bisher gewohnlich die Pulsbeschleunigung, die Struma und der 
Exophthalmus bezeichnet wurden, ist in Deutschland zuerst im Jahre 1840 
von dem Merseburger Arzt Basepow genauer beschrieben worden, wahrend 
in England schon fiinf Jahre frither von Graves aihnliche, wenn auch weniger 
prazise Beobachtungen veréffentlicht waren. Uber die Entstehung der Krank- 
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heit war man lange im Unklaren. Man dachte vorzugsweise an eine Erkrankung 
des Sympathicus oder der Medulla oblongata. Erst nachdem die merkwiirdigen 
Folgen der Hastirpation und der Atrophie der Schilddriise (s. u. Myzxoedem) be- 
kannt geworden waren, hatte P. J. Méprus 1886 den gliicklichen Gedanken, die 
Basepowsche Krankheit durch eine gesteigerte oder vielleicht auch qualitativ 
verdnderte krankhafte Titigkeit der Schilddriise zu erkliren. Diese Anschau- 
ung hat sich jetzt allgemeine Anerkennung erworben, und es kann kaum mehr 
aweifelhaft sein, da die Erkrankung der Schilddriise im Mittelpunkt des Base- 
dow-Symptomenkomplexes steht. Durch welche Ursache die Stérung der 
Schilddriise hervorgerufen wird, ist freilich noch fast ganz unbekannt. Wir 
kennen nur einige ursichliche Umstiinde, die nach der gewéhnlichen klinischen 
Erfahrung einen Einflu8 auf die Entstehung des Leidens zu haben scheinen. In 
manchen Fallen ist die hereditdre Disposition aufs bestimmteste nachzuweisen. 
Wiederholt sind Erkrankungen bei Mitgliedern derselben Familie beobachtet 
worden. Wir selbst sahen zwei Schwestern mit schwerem Morbus Basedowii. 
Andererseits kommt der Morbus Basedowii auch verhaltnismaBig haufig in 
solechen Familien vor, wo eine Neigung zu Neurosen iiberhaupt (Epilepsie, 
Psychosen, Hysterie) erblich ist. Unter den Gelegenheitsursachen sind starke 
psychische Erregungen (Kummer, Schreck, Arger) in erster Linie zu nennen. 
Zuweilen scheinen auBer diesen »psychischen Traumen« auch wirkliche Traumen 
d. h. starke, allgemeine Erschiitterungen des Kérpers (Sturz u. dgl.) einen Ein- 
flu8 auf die Entwicklung des Leidens zu haben. Ziemlich viel Gewicht wird 
von manchen Arzten auf Erkrankungen der weiblichen Sexualorgane gelegt, 
doch scheint uns die Bedeutung dieses Umstandes sehr iiberschitzt zu sein. 
Sicher ist dagegen, daB die ersten Symptome des Morbus Basedowii sich nicht 
selten zur Zeit der Graviditat entwickeln. Manchmal scheint sich die Krank- 
heit im AnschluB an eine akute Infektion zu entwickeln (Typhus, Polyarthritis, 
Scharlach u. a.). 

Der HinjfluB des Geschlechtes auf das Entstehen des Leidens zeigt sich deut- 
lich, indem Frauen, namentlich die etwas anaimischen, »nervésen« Frauen, 
entschieden haufiger erkranken, als Manner. Gewéhnlich tritt der Morbus 
Basedowii im mittleren Lebensalter auf, wahrend er bei Kindern und alteren 
Leuten nur ausnahmsweise vorkommt. Bemerkenswert ist, da in sog. »Kropf- 
gegenden« der echte M. Basedowii keineswegs besonders haufig ist. 

Krankheitssymptome. Von den Symptomen des Morbus Basedowii ist 
die Pulsbeschlewniqung und die krankhafte Erregbarkewt des Herzens das regel- 
maBigste und meist auch am friihesten auftretende Symptom. Die Puls- 
frequenz betragt durchschnittlich 100 bis 120 Schlage, selten weniger, in an- 
deren Fallen aber auch 140 bis 160 Schlige. Sie ist nicht zu allen Zeiten 
gleich, sondern unterliegt manchen Schwankungen, die sich sowohl in gréBeren 
Perioden, als auch in einzelnen Anfallen zeigen. Im Schlaf ist die Pulsfre- 
quenz, wie wir selbst festgestellt haben, zuweilen fast normal, zuweilen eben- 
falls beschleunigt, jedoch meist in geringerem Grade, als waihrend des Wachens. 
Mit der Pulsbeschleunigung ist meist eine sehr lebhafte Herzaktion und in der 
Regel auch das subjektive Gefiihl des Herzklopfens verbunden. Legt man die 
Hand auf die Herzgegend, so fiihlt man den starken und verbreiterten Choc 
des pulsierenden Herzens. Die Karotiden und zuweilen auch kleinere Arterien 
pulsieren lebhaft. Sehr oft ist auch das starke Pulsieren der Struma (s. u.) 
auffallend. Qualitative Anderungen des Pulses sind nicht nachweisbar. Meist 
ist der Puls ganz regelmaBig, doch ist ausnahmsweise auch Arhytynue des- 
selben beobachtet worden. Hinzelne Kranke leiden an ausgesprochenen steno- 
kardischen Zustanden. 

StRUMPELL, Spez. Path. u. Therapie. 19, Aufl. II, Band. 18 
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Die objektive Untersuchung des Herzens ergibt die beschleunigte und 
vor allem die eigentiimlich versiirkte, lebhaft und diffus pulsierende Herztatig- 
keit. Bei langerer Krankheitsdauer findet man aber auch, wie wir aus viel- 
facher eigener Erfahrung bestitigen kénnen, eine deutliche Hypertrophie des 
linken Ventrikels, ferner Dilationen des Herzens und zuweilen sogar wirk- 
liche Herzklappenfehler. Bei der Diagnose der letzteren 1st freilich grobe 
Vorsicht notwendig, weil auch akzidentelle Herzgerdusche, namentlich an der 
Herzbasis, beim Morbus Basedowii nicht selten vorkommen. 

Die Struma zeigt sich meist etwas spater, als die ersten Erscheinungen 
von seiten des Herzens. In seltenen Fiillen fehlt die VergréBerung der Schild- 
driise oder tritt nur in geringem Grade auf. Sehr bedeutend wird die An- 
schwellung der Schild- 
driise iiberhaupt nur in 
einem Teile der Fille. 
Auch zeigt sie im Ver- 
laufe desselben Falles zu- 
weilen deutliche Schwan- 
kungen. Charakteristisch 
fiir die Struma beim Mor- 
bus Basedowii sind die 
relative Weichheit der 
Geschwulst, ihre haufig 
starken pulsatorischen 
Bewegungen und die oft 
(aber nicht immer) hér- 
baren lauten Gefafge- 
rausche, die in den er- 
weiterten GefiBen der 
Schilddriise zustande 
kommen. Mit der aufge- 
legten Hand kann man 
nicht selten Schwirren 
und Pulsieren fiihlen. 

Der Exophthalmus, das 
Hervortreten der Aug- 
apfel aus den Augenhéh- 
len, ist fast immer dop- 
pelseitig, wenn auch zu- 
; weilen auf der einen Seite 
starker, als auf der anderen (s. beistehende Fig. 124). Erst einmal sah ich beim 
M. Basedowii einen ausgesprochen einseitigen Exophthalmus. Die Ursache de 
Exophthalmus ist noch ganz dunkel. Man hat an GefaBerweiterungen im 
Hintergrunde der Orbitae gedacht, die den Bulbus nach vorn drangen. Wahr- 
scheinlich handelt es sich aber um eine Hypotonie der Augenmuskeln, bes. des 
Mitter-Lanpstrémschen Muse. palpebralis. In manchen Fallen fehlt der 
Exophthalmus ganz, in anderen Fallen kann er einen so hohen Grad erreichen 
da8 eine férmliche »Luxation des Bulbus« beschrieben worden ist. Bei star- 
keren Graden des Exophthalmus bekommt der Blick haufig einen eigentiim- 
lich starren Ausdruck, Dies rithrt namentlich davon her, daB die Lidspalte 
LaciAibetanael grof ist. Das von Sretiwag betonte Seltenerwerden des Lid- 
a lags konnte ich in meinen Fallen meist nicht beobachten. Sehr wichtig ist 

agegen ein elgentiimliches, zuerst von v. GRAEFE beschriebenes Symptom: 


Kranke mit Morbus Basedowii (Exophthalmus, Struma). 
(Eigene Beobachtung.) 
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Beim Heben und noch deutlicher beim Senken des Blickes fehlen die entspre- 
chenden, unter normalen Verhiltnissen stets vorhandenen Mitbewegungen des 
oberen Augenlides. Dieses »GRazrEsche Symptom« kann zuwilen zu den 
friihesten Erscheinungen der Krankheit gehéren und deshalb von diagnostischem 
Werte sein. Ist es vorhanden, so ist es in der Tat sehr auffallend und eigentiim- 
lich. Man priift am besten in der Weise, da8 man zunachst ein nach oben ge- 
haltenes Objekt von den Kranken fixieren la8t. Dann bewegt man bei etwas 
nach rickwarts festgehaltenem Kopfe das Objekt langsam nach abwirts und 
fordert die Kranken auf, mit dem Blick zu folgen. Besteht das Grarresche 
Symptom, so senkt sich der Bulbus tiefer, als das obere Augenlid, so daB zwischen 
dem oberen Rande der Iris und dem oberen Augenlide ein deutlicher Streifen 
des weifSen Bulbus sichtbar wird. In manchen Fillen von sehr starkem Exoph- 
thalmus scheint das mangelnde Herabsinken des oberen Lides wenigstens zum 
Teil rein mechanisch bedingt zu sein. Aber man beobachtet das Grarrrsche 
Symptom zuweilen auch bei geringem oder sogar bei ganz fehlendem Ex- 
ophthalmus und da weist es offenbar auf Abweichungen in der synergischen 
Muskeltatigkeit hin. Pupillen- und Akkommodationsstérungen beim Morbus 
Basedowii sind nicht bekannt. Dagegen kommen zuweilen Lahmungen der 
duperen Augenmuskeln vor, und wir selbst beobachteten wiederholt Anomalien 
der Bulbusbewegungen, namentlich voriibergehenden Strabismus u. dgl. Ins- 
besondere ist ein Symptom hervorzuheben, das Méprus zuerst bemerkt hat, 
und das auch wir wiederholt (aber durchaus nicht immer), namentlich bei 
Kranken mit starkerem Exophthalmus gesehen haben. Es besteht darin, 
‘daB das eine Auge sehr bald wieder nach auBen abweicht, wenn man die Pa- 
tienten eine starke Konvergenzbewegung mit den Augen (Fixieren eines nahen 
Gegenstandes) ausfiihren ]aBt (»Insuffizienz der Konvergenz«). Zuweilen 
sieht man Entziindungsprozesse am Auge, die wahrscheinlich auf den geringeren 
Schutz der hervorstehenden Auges durch das obere Augenlid zu beziehen sind. 

AuBer den bisher besprochenen Hauptsymptomen der Basepowschen Krank- 
heit ist noch eine Reihe anderer Symptome zu erwahnen, die sowohl in den 
schweren typischen, als besonders auch in vielen weniger stark ausgepragten 
Fallen (den sogenannten »Formes frustes« der Franzosen) zur Beobachtung 
kommen. Hierher gehéren zunichst einige nervise Symptome, vor allem ein 
eigentiimliches schnellschlagiges Zittern, auf welches Marie zuerst die Auf- 
merksamkeit gelenkt hat. Dieses Zittern betrifft den ganzen Kérper, bald 
nur die Extremitaten, zeigt zuweilen zeitweise Besserungen und Verschlim- 
merungen und kann so stark werden, daS es die Hauptklage der Patienten 
bildet. Ein mabiger Tremor der Finger und Hande gehort zu den regelmaprg- 
sten Erscheinungen des Morbus Basedowii. In einem der von uns beobach- 
teten Fille war starker Tremor eins der ersten Symptome der Krankheit. Er 
wurde zeitweise so heftig, daB in den Extremitiiten und auch in den Gesichts- 
muskeln geradezu krampfhafte Zuckungen auftraten. Ferner sind zu nennen: 
Kopfschmerzen, Schwindel, Gediichtnisschwiche Schlaflosigket u. dgl. Am 
haufigsten und fiir viele Falle der Krankheit besonders charakteristisch ist 
aber die eigentiimliche nervise Unruhe und die reizbare Gemiitsstimmung der 
Patienten. Die Unruhe und Hast bei allen Bewegungen, beim Sprechen u. 
dgl. zeigt sich oft gerade bei der arztlichen Untersuchung in so autlalliger 
Weise, da8 hierin sogar ein nicht unwichtiges diagnostisches Moment erblickt 
werden muB. Auf vasomotorischen Stérungen beruhen wahrscheinlich die leicht 
eintretende Rote des Gesichts, das starke subjektive Hitzegefiihl und die heipen 
Hinde, woran viele Kranke leiden. Auch objektive Temperatursteigerungen 
bis auf 38,0 bis 38,8° sind von anderen und von mir wiederholt beobachtet 
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Mit dem Hitzegefiihl verbindet sich nicht selten eine starke Ver- 
on der Schwei Sprodulttion (in seltenen Fallen nur einseitig). Anderer- 
seits klagte eine unserer Patientinnen iiber eine bestandige Trockenheit vm 
Munde. — Interessante Veranderungen zeigt das Blut. Die Zahl der roten 
Blutkorperchen und die Menge des Hamoglobins sind meist normal. Dagegen 
besteht eine geringe Abnahme der polynukledren Leukozyten und eine aus- 
gesprochene absolute oder wenigstens relative Zunahme der mononuklearen 


Lymphozyten. ; y Le, ee : 

Von sonstigen Symptomen haben wir zunachst eimiger storungen von selten 
der Respiration zu gedenken, Die Atmung ist meist miabig beschleunigt, 
manche Patienten klagen iiber Dyspnoe wnd Oppressionsgefihl aut der Brust. 
Bei einem Kranken sah ich zeitweise tiefe krampfhafte Inspirationen auftreten, 
in anderen Fallen zeigt sich ein eigentiimlicher trockener »nervoser Husten«, wie 
man ihn auch sonst bei Strumakranken nicht selten beobachtet. Auch Er- 
scheinungen von seiten der Digestionsorgane kommen vor. Anfallsweise auf- 
tretendes Erbrechen ist nicht selten, und bei schwerem M. Basedowii kann das- 
selbe so anhaltend qualend und unstillbar werden, daS hierin eine Hauptgefahr 
der Krankheit liegt. Bei einer unserer Patientinnen begann die ganze Krank- 
heit mit einem mehrwéchentlichen Anfalle fast unstillbaren Erbrechens. Sel- 
tener sind eigentiimliche, anfallsweise auftretende, schleimig-serése oder sogar 
etwas blutige Durchfille. Einmal beobachtete ich starken /kterus. — Endlich 
sind noch gewisse an der Haut auftretende Stérungen zu erwahnen: mehrmals 
ist Vitiligo beobachtet worden, ferner diffuse braunliche Pigmentierung der 
Haut oder chloasmaahnliche Pigmentflecke und Urticaria. In einzelnen Fallen 
kann man geradezu von einer Kombination des M. Basedowii undApptson- 
scher Krankheit sprechen. Zu beachten ist das Zuweilen starke Awsfallen 
der Haare. Ferner ist bemerkenswert der zuerst von Vicouroux gefundene 
Umstand, daB der galvanische Leitungswiderstand in der Haut bei Basedow- 
kranken ganz auffallend gering ist. Wahrscheinlich hingt diese Erscheinung 
mit der Durchfeuchtung der Hat durch die starke Schweifsekretion, viel- 
leicht auch mit einer Art Atrophie der Haut zusammen. Ein sehr seltenes, 
aber gefahrliches Ereignis, von dem ich selbst ein merkwiirdiges Beispiel 
beobachtet habe, ist eine scheinbar spontan eintretende Gangriin der Extremi- 
taten. In unserem Falle, der tédlich endete, betraf die Gangran das rechte 
Bein. An den gréBeren GefaiBen desselben konnte anatomisch nicht die ge- 
ringste Anomalie nachgewiesen werden. 

Von groBer Wichtigkeit ist das Verhalten der allgemeinen Kérpererndhrung. 
Fast jeder schwere Basedowfall ist mit einer oft auffallend rasch und stark 
eintretenden Abmagerwng verbunden. Daneben stellen sich meist allgemeine 
Schwiche, Muskelschwiche, seltener auch stiirkere Andmie ein. Diese Ab- 
magerung hingt mit spezifischen Stérungen des Stoffwechsels und zwar mit 
einer nachweisbaren Steigerung des Stoffumsatzes zusammen. Sie ist so 
charakteristisch, daB sie von groBer diagnostischer und prognostischer Be- 
deutung ist. Manchmal scheint sich die Muskelatrophie vorzugsweise in ge- 
wissen Muskelgebieten (Arm- oder Beinmuskeln) zu entwickeln, — SchlieBlich 
ist noch zu bemerken, daB bei manchen (nicht allen) weiblichen Kranken Men- 
struationsstorungen (besonders Amenorrhée) auftreten. In vereinzelten Fallen 
hat man auch eigentiimliche atrophische Zustinde an den Genitalien und 
Briisten beobachtet. 

Besondere Komplikationen sind beim Morbus Basedowii nicht gerade haufig. 
peels ist das gleichzeitige Auftreten anderer Neurosen (Hysterie) 

er Psychosen. Ferner ist interessant die Komplikation mit Diabetes 
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oder richtiger wohl meist mit alimentirer Glykosurie. Auch die Vereinigung 
von Tabes und Morbus Basedowii ist beobachtet worden. Letztere Tatsache 
ist deshalb von Interesse, weil es nicht unwahrscheinlich ist, daB einzelne Fille 
von M. Basedowii mit Syphilis, d. h. mit einer syphilitischen Erkrankung der 
Schilddriise zusammenhingen. In einigen Fallen traten schwere bulbdre 
Symptome (Schlinglihmung) auf. Auch die Vereinigung von Basedowsymp- 
tomen mit osteomalacischen Erscheinungen ist beobachtet worden. Endlich ist 
die interessante Kombination des M. Basedowii mit Symptomen des Mys- 
ddems (s. u.) oder andererseits mit den Erscheinungen der Sklerodermie zu 
erwahnen. 

Pathologische Anatomie und Pathologie. In anatomischer Hinsicht zeichnet 
sich die Struma beim M. Basedow durch ihren GefaSreichtum aus. Im iibrigen 
findet man meist starke Zellvermehrung mit Bildung einzelner Zellhaufen oder 
schlauchférmig verzweigter Follikel. Auf die starke Colloid-Vermehrung 
weist die Anwesenheit von Kolloid in Lymphgefi8en und GefiSen hin. Ein 
bestimmter anatomischer Typus fiir die Basedow-Struma kann aber nicht 
aufgestellt werden. Die Hauptsache sind offenbar die Abweichungen in der 
Art und Menge der spezifischen inneren Sekretion. Der M. B. ist entweder 
eine Hyperthyreoidose (vermehrte Funktion der Schilddriise) oder eine Para- 
thyreovdose (veranderte Funktion der Schilddriise). Da die verschiedenen 
Driisen mit innerer Sekretion sich, wie erwaihnt, gegenseitig beeinflussen, 
so versteht man, da eine Stérung der Schilddriisentatigkeit unter Umstinden 
auch Stérungen in der Funktion anderer innerer Sekretionen hervorruft. So 
entstehen Symptome von seiten des Pankreas (Glykosurie), der Nebennieren 
(Addison-Symptome), der Geschlechtsorgane (Menstruationsstérungen), all- 
gemeine Ernahrungsstérungen u. a. Sehr lehrreich ist der eigentiimliche 
Gegensatz, in welchem die Symptome der Cachexia strumipriva (s. u. Myx- 
ddem) und die Erscheinungen des M. Basedowii zueinander stehen. Bei der 
Cachexia strumipriva Fehlen der Schilddriise und dabei Hautverdickung, Puls- 
verlangsamung, motorische und psychische Trigheit, bei dem M. Basedowii 
(Hyperplasie der Schilddriise) dagegen allgemeine Abmagerung und Haut- 
atrophie (verminderter elektrischer Leitungswiderstand), Tachykardie, psy- 
chische Erregtheit, Zittern u. dgl. Auch die Erfolge der Strumektomie beim 
M. Basedowii (s. u.) sprechen dafiir, daB eine Vertinderung in der Funktion der 
Schilddriise im Mittelpunkt des ganzen Symptomenkomplexes steht. Unter dieser 
Voraussetzung erscheint es begreiflich, daB die Art der primaren Schilddriisen- 
erkrankung gar nicht stets genau dieselbe zu sein braucht. In manchen Fallen 
spielen vielleicht abgelaufene entziindliche Prozesse, syphilitische Verdnde- 
rungen u. dgl. eine Rolle. In der Mehrzahl der typischen Falle handelt es sich 
freilich wahrscheinlich um eine eigenartige hyperplastische Erkrankung der 
Schilddriise, die vielleicht gar nicht exogener Natur ist. 

Verlauf und Diagnose. Der Verlauf der Krankheit ist in den meisten Fallen 
sehr chronisch und kann sich auf Jahre und Jahrzehnte erstrecken. Indessen 
kommen auch akute Falle vor mit rascher Entwicklung aller Symptome. 
Ziemlich groBe Schwankungen in der Starke der Krankheitserschemungen 
sind hiufig zu beobachten. Manchmal kénnen alle Erscheinungen der Krank- 
heit fast véllig verschwinden, um nach jahrelanger Pause von neuem aulzu- 
treten. In anderen Fallen, namentlich von der leichteren Form, tritt zwar 
keine villige Heilung, aber doch ein dauernder Stillstand des Leidens ein. Im 
allgemeinen geben die im jiingeren Lebensalter vorkommenden Erkrankungen 
eine ungiinstigere Prognose, als die im spateren Alter entstehenden. Vollstan- 
dige Heilungen sind wiederholt mit Sicherheit beobachtet worden, aber nicht 
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hiufig. Bedeutende Besserwngen aller Symptome kommen dagegen keines- 
wees selten vor. Namentlich in einigen akut entstandenen, scheinbar sehr 
schweren Fiillen sahen wir anscheinend fast villige Heilung eintreten. Nur 
ein gewisser Grad von Exophthalmus bleibt auch nach dem Verschwinden aller 
iibrigen Erscheinungen meist zuriick. Der tédliche Ausgang der Krankheit 
erfolet zuweilen unter den Zeichen der allgemeinen Schwache und schlieB- 
licher Herzlahmung, hiufiger durch Komplikation von seiten der Lunge oder 
des Herzens. me ; : 

In den ausgebildeten Fillen von Morbus Basedowii ist die Diagnose fast 
immer ohne Schwierigkeit und sicher zu stellen. Schon der eigentiimliche, 
durch die Abmagerung und den Exophthalmus veranderte Ausdruck des Ge- 
sichtes im Verein mit der Struma laBt haufig die Krankheit auf den ersten 
Blick erkennen. Dazu kommen als diagnostisch wichtige Symptome hinzu: 
die allgemeine nervése Erregharkeit, das Zittern der Hande, die Tachycardie 
und die verstirkte Herztatigkeit, die Abnahme des Kérpergewichts, die Neigung 
zu Durchfall u. a. Schwieriger wird das diagnostische Urteil in den leichteren, 
nicht voll entwickelten Féillen, die zuweilen als » Basedowoid« bezeichnet werden 
(die »formes frustes« der Franzosen). Bei zahlreichen Kranken mit geringerer 
oder auch stirkerer Struma findet man einige »Basedowsymptome«, ohne dah 
man aber von einer wirklichen »Basedowschen Krankheit« reden kann. Ist 
iiberhaupt keine deutliche Struma vorhanden, so sei man mit seinem Urteil 
zuriickhaltend. Fehlen des Exophthalmus bei sonst deutlich entwickelten 
Symptomen wird dagegen hiaufig beobachtet. Freilich ist andererseits der 
sicher vorhandene Exophthalmus eins der unzweideutigsten Symptome. 
Wiederholt sah ich Fille, wo eine auffallende unerklarliche Abmagerung das 
erste Symptom der Krankheit war. In allen derartigen zweifelhaften Fallen 
beriicksichtige man genau die Art des Auftretens der Krankheit und die Neben- 
symptome, namentlich das Zittern, die allgemeine nervose Erregtheit, das Herz- 
klopfen, das Hitzegefiihl, die Neiqung zu Schweifen u. a. 

Eine kurze besondere Erwahnung verdienen noch diejenigen Falle, bei 
denen die Herzsymptome (Herzklopfen, Kurzatmigkeit, rascher, oft unregel- 
maBiger Puls, meist verbunden mit ausgesprochener Hypertrophie oder Dila- 
tation des Herzens) besonders hervortreten, fiir deren Entstehung keine andere 
Ursache, als eine gleichzeitig vorhandene und oft schon langere Zeit vorher 
bestehende einfache Strwma verantwortlich zu machen ist. Man bezeichnet 
derartige Falle gegenwartig oft als »Kropfherz«. Ein prinzipieller Gegensatz 
zwischen »Kropfherz« und M. Basedowii scheint mir aber nicht durchfiihrbar 
zu sein. Bei genauer Untersuchung findet man meist auch beim Kropfherzen 
einige sonstige Basedowsymptome (Abmagerung, Zittern, allgemeine nervise 
Erregbarkeit usw.). Es handelt sich somit in allen diesen Fallen um die groBe 
Gruppe der Krankheitserscheinungen, die durch eine gestérte Funktion der 
Schilddriise hervorgerufen werden. 

_ Therapie. In erster Linie kommt die Allgemeinbehandlung der Patienten 
in Betracht. Allen schwereren Basedowkranken verordne ich zunachst stets 
ee mehrwéchige Ruhekwr. Am besten ist eine Freiluftliegekur auf einer 
Veranda, im Garten u. dgl. Je giinstigere klimatische Verhiltnisse man be- 
schaffen kann, um so besser (Hochgebirge, siidliches Klima, See). Je nach 
ihrem Kraftezustande miissen die Kranken ganz liegen oder wenigstens einen 
groBen Teil des Tages. Daneben ist eine sorgsame Ernahrung geboten (nicht 
zu viel Fleisch, mehr Kohlehydrate, Fett, Milch, Gemiise, kiinstliche Nahr- 
praparate u. dgl.), um womdglich das Kérpergewicht in die Héhe zu bringen. 
Ferner sind Bader sehr zu empfehlen, am meisten kohlensawre Bader, oder 
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auch Salzbader und elektrische Bader. Auch einfache Halbbiader, kalte Ab- 
reibungen oder Abreibungen mit Franzbranntwein, Essig u. dgl. sind oft niitz- 
lich. Von inneren Mitteln kommen teils die allgemeinen Tonika (Eisen, Arsen) 
teils gewisse »Specifika« in Betracht, die man im Hinblick auf die Theorie der 
thyreogenen Entstehung des M. Basedowii hergestellt und empfohlen hat. 
Mostus selbst empfahl ein »Antithyreoidinserum«, hergestellt aus dem Serum 
von Hammeln, welchen die Schilddriise exstirpiert ist. Man gibt davon 
1—5 cem taglich. Neuerdings wird das Antithyreoidin auch in Tabletten- 
form hergestellt (etwa 3 Tabletten tiiglich). Unter dem Namen Rodagen 
wird ein Pulver verkauft, das aus der Milch entkropfter Ziegen hergestellt ist. 
Manche Beobachter glauben von diesen Priparaten guten Nutzen gesehen zu 
haben. Auch ich habe sie vielfach angewandt, habe mich aber von ihrer 
spezifischen Wirksamkeit nicht iiberzeugen kénnen. Die Darreichung von 
Schilddriisentabletten ist wahrscheinlich in den meisten Fallen direkt schid- 
lich; doch ist angeblich in einigen Fallen auch hiervon Nutzen beboachtet 
worden! Ebenso ist es eine haufig gemachte Beobachtung, da8 die Darreichung 
von Jod die Basedow-Symptome steigert. Dem entsprechend hat man zu- 
weilen das Auftreten schwerer Basedow-Symptome bei einfacher Struma 
nach der Verordnung von Jod geschen. Andererseits habe ich aber auch in 
einigen Fallen mit der Verordnung kleiner Jodnatriumdosen guten Erfolg 
gehabt. Doch wird man jedenfalls mit der Joddarreichung stets sehr vor- 
sichtig sein miissen. 

Mit groBem Vertrauen gehen viele Chirurgen an die operative Behandlung 
des M. Basedowii. Beruht die Krankheit auf einer abnorm vermehrten und 
krankhaften Tatigkeit der Schilddriise, so kann die teilweise Entfernung 
dieses Organes oder die Unterbindung seiner Arterien sicher von Nutzen sein. 
Kocuer und andere Operateure berichten in der Tat von zahlreichen glan- 
zenden Heilerfolgen. Ich selbst habe mich auch in manchen Fallen von dem 
guten Erfolg der Operation tiberzeugen kénnen, freilich auch wiederholt Fille 
gesehen, in denen ich einen deutlichen Nutzen der Operation nicht zu erkennen 
vermochte. Der volle Erfolg der Operation tritt iiberhaupt, wie es auch ver- 
standlich ist, nicht unmittelbar nach der Operation, sondern erst etwa im 
Verlauf des darauf folgenden halben Jahres hervor. Die Operation ist nicht 
ungefahrlich. Ich habe manchen traurigen Todesfall durch die Operation 
erlebt! Besonders gefahrdet sind Kranke mit persistierender Thymus. Im 
allgemeinen wird man also zunichst jedenfalls versuchen, die Krankheit auf 
andere Weise zu bessern. Hilft alles nichts und handelt es sich um einen 
schweren Fall, so ist man berechtigt, die Operation anzuraten. — Die Be- 
einflussung der Struma und damit des M. Basedowii durch Bestrahlung mit 
Réntgenstrahlen ist ebenfalls versucht worden. Die Erfahrungen auf meiner 
Klinik haben noch kein irgendwie sicheres giinstiges Resultat gehabt. Immer- 
hin verdienen die therapeutischen Versuche mit Réntgenstrahlen fortgesetzt 
zu werden. 

Von den iibrigen Mitteln ist zunachst die Elektrizitat zu nennen, und zwar 
namentlich die galvanische Behandlung am Halse, die sogenannte Galvant- 
sation des Sympathicus am inneren Rande des Sternocleidomastoideus. Auf- 
fallend ist die hierbei zuweilen sofort eintretende Pulsverlangsamung (»Vagus- 
reizung« oder psychische Beruhigung!). Vicourovx riihmt als die beste Be- 
handlungsweise die Faradisation des Sympathicus und das Faradisieren der 
Struma. Als innere Medikamente werden emplohlen: <Atropin (Tinctura 
Belladonnae), Natriwm phosphoricum in Dosen von 5—10 g tiglich und Secale 
cornutum (Ergotin). Von letzterem glaube ich wiederholt gute Erfolge be- 
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Jhtet zu haben. Auch die Phosphor-EiweiSpraparate (Phytin, Protylin u. 
Tease zuweilen mit Nutzen eee ali werden. Uber die Joddarreichung 
ist oben schon das Nitige gesagt. Gegen das Herzklopfen hat man oft Digitalis 
verordnet, jedoch meist ohne Erfolg. Doch wird man in vielen Fallen mit 
bedrohlicher Herzschwiiche immer ‘wieder einen Versuch mit Digitalis, Stro- 
phantus, Koffein, Baldrianpraparaten u. dgl. machen. — Bei starkerem Ex- 
ophthalmus miissen die Augen vor duberen traumatischen Schadlichkeiten 
geschiitzt werden. Die zuweilen eintretenden schweren Symptome von seiten 
der Digestionsorgane (Erbrechen, Durchfalle) sind symptomatisch zu be- 
handeln (Eis, Opium, Lupulin, Champagner). 


2. Myxoedem. Cachexia thyreopriva. Kretinismus. 


Noch friiher, als den Arzten das Wesen des M. Basedow als eine Uber- 
junktion der Schilddriise klar wurde, gelangte man zur Kenntnis der merk- 
wiirdigen Erscheinungen, welche infolge des Ausfalls der Schilddriisenfunktion 
zustande kommen. Die ersten experimentellen Untersuchungen iiber die 
Folgen der Schilddriisen-Exstirpation im Jahre 1854 verdanken wir M. Scutrr. 
Er zeigte zuerst, daB jugendliche Tiere nach Wegnahme der Schilddriise in 
ihrem Wachstum sehr zuriickbleiben, da8 ihr Fell struppig wird, daf sie sich 
geistig nicht entwickeln, Stérungen der Verdauung und der Warmeregulation 
darbieten. Ganz analoge Erfahrungen machte man spater bei Menschen, 
denen bei Kropf-Operationen die ganze Schilddriise entfernt worden war. 
Es traten eigentiimliche trophische Stérungen der Haut und der Haare ein, 
die Kranken wurden geistig triage und stumpf (Cachexia thyreopriva). Ziem- 
lich gleichzeitig (1873 fle.) wurde zunichst in England von Witt1am GuLL 
und W. M. Orp ein eigentiimliches Krankheitsbild beschrieben, das der 
Kachexia thyreopriva in fast allen Stiicken ahnlich ist und offenbar von einer 
primaren Atrophie der Schilddriise abhaingt. Die englischen Autoren bezeich- 
neten die Krankheit als Myzxoedem, wihrend etwas spiter Cuarcor in Frank- 
reich der Krankheit den Namen Cachexie pachydermique gab. 

Das Myzoedem (s. Fig. 25) tritt haufiger bei Frauen, als bei Mannern auf. 
Besondere Ursachen sind in der Regel nicht nachweisbar. Zuweilen schlieBen 
sich die ersten Erscheinungen der Krankheit an Vorginge des Geschlechts- 
lebens an (Graviditit, Wochenbett). Auffallend ist vor allem die eigentiim- 
liche Schwellung der Haut, die am meisten im Gesicht, doch auch am Rumpf, 
an den Handen, den Oberschenkeln u. a. hervortritt. Durch die Schwellung 
der Augenlider erscheinen die Augen klein. Wangen, Nase und Lippen sind 
zuweilen etwas bliulich verfirbt. Auch die Schleimhaute kénnen trophische 
Veranderungen zeigen. In Folge der Veranderungen an den Stimmbindern 
wird die Stimme rauh und tief. Die Haut ist trocken, die Haare werden diinn, 
die Nagel rissig, die Zihne karids. Der Puls ist meist verlangsamt, die Kérper- 
temperatur niedrig, die Darmfunktion trage. Die Kranken werden geistig 
trage und stumpf. Der Stoffwechsel ist herabgesetzt. Im Blut findet man 
meist eine relative Vermehrung der Lymphozyten und Eosinophilen. Fast 
immer bestehen Stérungen der Sexualjunktionen (Amenorrhoe, Abnahme der 
Potenz u. dgl.). 

_ Wie beim M. Basedow kann man auch beim Myxédem schwere vollent- 
wickelte und leichtere rudimentiire Fille unterscheiden, wo nur die Veranderune 
der Haut und die Stérung des Allgemeinbefindens auffallt. ‘ 

‘ Besonders interessant ist die Behandlung des Myzxédems, weil sie einen 
Wichtigen Beweis fiir die richtige Auffassung der Natur der Krankheit liefert. 
Gibt man namlich dem Mxyédem-Kranken eine Zeit lang innerlich Schild- 
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driisen- Substanz, so hessern sich die Krankheitserscheinungen oft rasch in der 
auffalligsten Weise. Man verschreibt am besten die kiuflichen Schilddriisen- 
Tabletten (von E. Merck in Darmstadt, oder englische Tabletten, oder Thy- 
raden, Jodothyrin u. a.). Die Kranken erhalten anfangs 1—2 Tabletten tiig- 
Jich, wochentlich steigert man bis zu 3—5 Tabletten taglich und geht dann 
langsam wieder zuriick. Zur Unterstiitzung der Kur dienen Bader, Gebirgs- 
aufenthalt u. del. 

Auf die Pathologie des sporadischen und endemischen Kretinismus kénnen 
wir hier nicht naher eingehen. Der Kretinismus ist aber sicher im wesentlichen 
als allgemeine kérperliche und geistige Entwicklungsstérung infolge einer 


Fig. 25. 
. Myxoedem (Leipziger med. Klinik). 


Aplasie der Schilddriise aufzufassen. Dabei sind meist auch die auBeren 
Kennzeichen des Myxédems vorhanden. 

Die eigentiimlichen Beziehungen der Nebenschilddriisen (Glandulae para- 
thyreoideae) oder Epithelkérperchen zu krankhaften Zustiinden werden spiter 
in dem Kapitel tiber die Tetanie erwihnt werden. 


Zweites Kapitel. 


Erkrankungen der Nebennieren. Morbus Addisonii. 


Atiologie und pathologische Anatomie. Im Jahre 1855 verdffentlichte 
der englische Arzt Appison zum ersten Male eine Reihe von Krankheits- 
fallen, bei denen neben den Symptomen einer allgemeinen Kérperschwache 
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und Blutarmut sich allmahlich eine eigentiimlich dunkle Pigmenherwng der 
Haut entwickelt hatte. Da sich bei der Sektion in allen Fallen eime Erkran- 
kung der Nebennieren fand, so zog App1son hieraus den Schlub, daB diese 
die unmittelbare Ursache der Bronzefirbung und der iibrigen Krankheits- 
erscheinungen der Haut sei. Ahnliche Beobachtungen wie die von ADDISON 
wurden bald in grifBerer Menge gemacht, so dab die Tatsache als solche nicht 
bezweifelt werden kann. Das eigentliche Wesen des Morbus Addisonii ist frei- 
lich noch keineswegs villig geklirt. LImmerhin ist die Krankheit durch die 
neueren Entdeckungen iiber die physiologische Bedeutung der Nebennieren 
unserem Verstindnis doch erheblich naher geriickt, zumal sie offenbar in Be- 
ziehung tritt zu einer ganzen Reihe anderer Krankheitszustande, die eben- 
falls von einer Stérung der sog. inneren Sekretionen (Nebennieren, Schilddriise, 
Thymus, Hypophysis u. a.) abhangen. { : 

Die Nebennieren bestehen aus zwei ganz verschiedenartigen Geweben, 
der Marksubstanz und der Rindensubstanz, deren anatomisches Ineinander- 
Wachsen aber doch aller Wahrscheinlichkeit nach auf gegenseitige enge physio- 
logische Beziehungen hinweist. Die Pindensubstanz besteht aus epitheli- 
alen Zellen mit einem reichen diinnwandigen Kapillarnetz, die Marksubstanz 
dagegen ist sicher ein Teil des sympathischen Systems. Sie setzt sich dem- 
gemaB zusammen zum kleineren Teile aus typischen sympathischen Ganglien- 
zellen und zahlreichen marklosen Nervenfasern, zum gréBeren Teil aus den 
sog. chromaffinen Zellen, d. h. den eigentiimlichen, durch ihre charakteris- 
tische Braunfiirbung in Chromsalzen ausgezeichneten groBen verastelten Zellen, 
die iiberall das sympathische Nervengewebe begleiten und auch in den son- 
stigen Nebenorganen des Sympathikus (Karotisdriisen, SteiBdriise u. a.) vor- 
kommen. Nur in dem Extrakt der Marksubstanz und zwar aus dessen chrom- 
affinen Zellen stammend, findet sich das Adrenalin ( Suprarenin), dessen merk- 
wiirdige blutdrucksteigernde Wirkung zuerst 1884 von OLiveR und ScHAFER 
naher untersucht wurde. Die sog. akzessorischen Nebennieren bestehen in der 
Regel nur aus Rindensubstanz. 

DaB die Nebennieren ein unbedingt lebenswichtiges Organ darstellen, hat 
zuerst BrowNn-SiquarpD im Jahre 1856 bewiesen. Er fand, da8 die Exstirpa- 
tion beider Nebennieren in kurzer Zeit den Tod der Versuchstiere zur Folge 
habe. Durch zahlreiche Untersuchungen der letzten Jahre sind folgende Er- 
scheinungen als die hauptsichlichsten Folgen der Nebennierenexstirpation 
festgestellt worden: allgemeine Muskelschwiche, nervése Stérungen (Som- 
nolenz, Koma, epileptiforme Anfille, Pupillenerweiterung u. a.), Sinken des 
Blutdrucks, abnorme Pigmentierungen, Sinken der Kérpertemperatur, all- 
gemeine Ernéhrungsstérungen u. a. Man erklart diese Erscheinungen teils 
durch den Fortfall einer entgiftenden Funktion der Nebenniere, die vorzugs- 
weise der Rindensubstanz des Organs obliegen soll, und dem Fortfall der 
sekretorischen Funktion, die, wie schon erwihnt, hauptsachlich der Marksub- 
stanz zukommt. Die bisher festgestellten physiologischen Wirkungen des 
Nebennieren-Extraktes baw. des Adrenalins sind vor allem folgende: 1. starke 
Steigerung des Blutdrucks, abhingig von einer durch direkte peripherische 
eee bedingten Kontraktion der kleinen GefiBe; 2. Verstarkung der Herz- 
He iG tionen und Pulsverlangsamung; 3. Verlangsamung und Abflachung 

er Atembewegungen ; 4. Erweiterung der Pupille (auch an enukleierten Frosch- 
augen nachweisbar); 5. Hemmung der Darmperistaltik u. a.; 6. Hyperglykimie 
ieee von Zucker in den Harn. Dies beruht wahrscheinlich auf der 

ahigkeit des Adrenalins das Glykogen in der Leber zu »mobilisieren«. Viel- 
leicht findet auch eine gesteigerte Zuckerbildung statt. 
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Von einer vollstindigen Erklirung der klinischen Erscheinungen des Morbus 
Addisonii auf Grund dieser physiologischen Tatsachen sind wir noch weit 
entfernt. Immerhin ist eine Reihe von Beziehungen zwischen den Ergeb- 
nissen der Experimente und der klinischen Beobachtung unverkennbar. 
Jedoch miissen wir einstweilen noch vom klinischen Standpunkte aus die Er- 
scheinungen studieren, die beim erkrankten Menschen auf eine Stérung in der 
Funktion der Nebennieren hinweisen. Schon Appison selbst hat darauf hin- 
gewiesen, daB die nahere Art der Erkrankung in den Nebennieren keineswegs 
stets dieselbe sei. Jedenfalls ist also die nach ihm benannte Krankheit zunichst 
nicht als ein bestimmtes anatomisches Leiden, sondern vielmehr als ein eigen- 
artiger Symptomenkomplez d. h. der Symptomenkomplex bei Ausfall der Neben- 
nierenfunktion aufzufassen. VerhiiltnismaBig oft liegt Tuberkulose der Neben- 
mieren dem Avpisonschen Symptomenkomplex zugrunde. Die Nebennieren 
sind dann entweder vergréRert und von der kasigen tuberkulésen Neubildung 
durchsetzt, oder zum Teil schon narbig geschrumpft. Fast immer sind in der 
Leiche gleichzeitig andere tuberkulése Erkrankungen vorhanden, namentlich 
Verkasung der mesenterialen Lymphdriisen, Lungentuberkulose u. a. AuBer 
der Tuberkulose kénnen zuweilen noch andere krankhafte Prozesse in den 
Nebennieren gefunden werden; Newbildwngen der Nebennieren u. a. Neuere 
eigene klinische und pathologisch-anatomische Beobachtungen haben mich 
aber zu der Uberzeugung gefiihrt, daB es auch eine besondere, ergenartige Form 
des Morbus Addisonw gibt, wo die Sektion in den Nebennieren nur eine hoch- 
gradige Atrophie ergibt, so daB die beiden Nebennieren in dimne hiutige Ge- 
bilde verwandelt sind, in denen das eigentliche Organgewebe fast ganz zu- 
erunde gegangen ist. Etwa wie man die symptomatische Glykosurie dem 
eigentlichen Diabetes gegeniiberstellt, so muB man m. E. die bei sonstigen 
Erkrankungen der Nebennieren auftretenden Addison-Symptome als sekun- 
diren Symptomenkomplex der primdren Nebennierenatrophie mit dem voll 
entwickelten Symptomenbilde des Morbus Addison gegeniiberstellen. Nur 
diese Fille betrachte ich als »echten primiren« Morbus Addisonii. Uber die 
Ursache dieser anscheinend priméren Nebennierenerkrankung wissen wir 
freilich noch nichts. Mangelhafte Ernaihrung, psychische Einfliisse, trauma- 
tische Einwirkungen spielen vielleicht manchmal eine gewisse Rolle. Im 
Wesentlichen wird es sich aber wohl um direkte, sei es exogene oder endogene 
Schadigungen des spezifischen Organgewebes handeln. Bei Mannern kommt 
die (an sich iiberhaupt seltene) Krankheit etwas haufiger vor als bei Frauen. 
Ich sah einen Fall schon bei einem zehnjahrigen Knaben. Die meisten Kran- 
ken befinden sich im mittleren Lebensalter. 

Von den anatomischen Befunden in den iibrigen Organen ist noch hervor- 
zuheben, daB die PryErschen Plaques und die solitdren Follikel des Darmes 
in der Regel geschwollen sind. Die Milz ist zuweilen etwas vergrébert, in 
anderen Fallen nicht. Auffallende Pigmentierungen innerer Organe kommen 
nicht regelmaBig vor. Doch sah ich in einem sehr charakteristischen, tdlich 
endenden Falle starke Pigmentablagerungen auch in den inneren Lymphdrisen 
und in der Leber, einmal auch (schon zu Lebzeiten des Kranken, eines zehn- 
jahrigen Knaben, sichtbar) in der Retina. Die Veranderungen der Haut und 
gewisser Schleimhiute werden unten erwihnt werden. 


Symptome und Krankheitsverlauf. Das reinste Krankheitsbild des Morbus 
Addisonii tritt in denjenigen oben erwihnten Fallen hervor, wo sich die Sym- 
ptome scheinbar primar, nicht erst im Verlaut irgendeiner sonstigen Erkrankung 
(Lungenphthise, Karzinose) entwickeln. 
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Die ersten Symptome der Krankheit sind dann gewohnlich allgemeiner 
Natur und beziehen sich auf eine allmahlich zunehmende mabige Aniimie 
und noch mehr auf eine eintretende allgemeine Schwiche und Mattigkeit des 
Kérpers. Die Anédmie zeigt sich objektiv durch die Blasse der Haut und durch 
die Abnahme der Zahl der roten Blutkérperchen, ohne da sich jedoch sonstige 
sichere Verinderungen des Blutes nachweisen lassen. Bemerkenswert ist 
héchstens eine oft vorhandene relative Lymphozytose des Blutes. Eine Ver- 
mehrung der Leukozyten findet sich nicht. Die allgemeine Muskelschwiche 
(Asthenie) ist eine der regelmaBigsten Erscheinungen der Krankheit. Sie zeigt 
sich weniger in der Unfahigkeit zu einzelnen stérkeren Muskelleistungen, als 
vielmehr in der raschen Ermiidbarkeit der Muskeln. Jede anhaltendere Muskel- 
titigkeit (lingeres Gehen, Stehen, Handarbeit) wird dadurch in hohem Mabe 
erschwert. Nicht selten klagen die Kranken iiber rheumatoide Gelenk- und 
Muskelschmerzen. — Dazu kommen zahlreiche andere sogenannte nervose 
Symptome. Hierher gehéren die geistige Mattigkeit und Energielosigkeit, die 
haufigen Képfschmerzen, die Schwindel- und Ohnmachtsanwandlungen, das 
Ohrensausen, die Schlaflosigkeit oder anhaltende Schlafsucht usw. Zuweilen 
zeigen sich starkere psychische Stérungen(Abnahme des Gedachtnisses, Schwach- 
sinn, Aufregungszustinde u. dgl.). Die allgemeine Erndhrung der Kranken 
leidet oft sehr betrichtlich. Indessen ist doch hervorzuheben, daB das Fett- 
polster, namentlich am Abdomen, nicht selten auffallend gut entwickelt bleibt. 
Bei Frauen tritt oft anhaltende Amenorrhée auf. 

Neben den genannten Symptomen bestehen hiufig Storwngen von seiten 
des Magens. Die Sekretion des Magensaftes ist gestért. Oft fehlt die Ab- 
sonderung der freien Salzséure und des Pepsins. Der Appetit ist gering, und 
sehr oft tritt Erbrechen ein. Letzteres kann zuweilen fast unstillbar sein und 
ist dann eins der quilendsten Symptome der Krankheit. Es beruht nicht auf 
einer anatomischen Veranderung des Magens, sondern ist wahrscheinlich von 
nervésen und toxischen Einfliissen abhingig. In einem schweren Fall be- 
obachtete ich anhaltenden quilenden Singulius. Auch kardialgische Be- 
schwerden sind nicht selten. Der Stuhl ist in der Regel angehalten, doch treten 
zuweilen auch Durchfdlle ein. Am Herzen hirt man manchmal akzessorische 
Gerausche; in der Regel sind aber die Téne rein und leise. Der Puls ist ge- 
wohnlich maBig beschleunigt. Besondere Aufmerksamkeit hat man neuer- 
dings mit Riicksicht auf die physiologischen Wirkungen des Adrenalins dem 
Verhalten des Blutdrucks geschenkt. Im allgemeinen la8t sich feststellen, 
daB der Blutdruck abnorm niedrig, der Puls daher klein, weich und leicht unter- 
driickbar ist. Die Leber verhilt sich anscheinend normal. Die Milz ist oft 
_ etwas vergrobert. Die (klinisch nicht hervortretende) hiufige Schwellung der 

abdominalen Lymphdriisen ist oben erwahnt. Albwminurie wird nur ausnahms- 
weise gefunden und beruht auf Komplikationen (z. B. Nierenamyloid). Ge- 
legentlich treten groBere Mengen von Indikan, Urobilin u. a. aut, ohne daB 
diesem Befunde eine besondere Bedeutung zukommt. Die Kérpertemperatur ist 
normal; nicht selten zeigt sie sogar auffallend niedrige Werte. 

Das eigentliche charakteristische Symptom, welches allein die Diagnose 
ermoglicht, ist aber die allmahlich eintretende eigentiimliche Pigmentierung der 
e rs ie zeigt sich gewohnlich zuerst im Gesicht, am Halse und an den Hand- 

M » derner an denjenigen Teilen, welche schon unter normalen Verhilt- 
"pete eine stirkere Pigmentierung darbieten (Warzenhiéfe, Achselhohlen, 
(Tuten Snes die aan einem stirkeren Drucke ausgesetzt sind 
eccallend ae ie he licht selten kontrastieren die weiSen Handteller 

el pigmentierten Handriicken. Nur an den Beuge- 
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falten der Finger und der Hohlhand findet sich wiederum eine stiirkere Pigment- 
ablagerung. Nach mehrfachen eigenen Beobachtungen mu8 ich sogar der 
frithzeitig auftretenden eigentiimlichen dwnklen Verfdrbung der Hautfurchen an 
der Beugesette der Fingergelenke wnd der Hohlhand eine gewisse diagnostische 
Bedeutung zusprechen. Besonders bemerkenswert ist, daB sich haufig auch 
aut der Schleomhaut der Lippen (namentlich an den Mundwinkeln), ferner am 
Zahnfleisch, am Gaumen und auf der Innenfliche der Wangen dunkel pigmen- 
tierte Flecken und Streifen entwickeln. Fiir recht charakteristisch halte ich 
auch die Braunfirbung am Rande der Conjunctivae der wnteren Augenlider. Die 
Starke der Verfarbung ist in den einzelnen Fallen verschieden. Gewdéhnlich 
nimmt sie waihrend eintretender Verschlimmerungen des Allgemeinzustandes 
ebenfalls zu. In den schwersten Fallen kann fast die ganze Haut dunkelbraun 
oder fast schwarz werden, wie bei einem Mulatten oder Neger. Zuweilen 
bleibt aber die Verfarbung auf einzelne gréBere oder kleinere Flecken beschrankt 
und an anderen Stellen der Haut soll manchmal sogar ein auffallender Pigment- 
mangel eintreten. Die Haare beteiligen sich gewdhnlich nicht an der Ver- 
farbung. Doch wird von verschiedenen Beobachtern auch ein Dunklerwerden 
der Haare angegeben. In der Regel nimmt die Verfarbung der Haut wahrend 
der ganzen Krankheit zu; nur ausnahmsweise tritt in den spateren Stadien 
von neuem ein Hellerwerden der Haut ein. Sonstige Verainderungen der Haut 
fehlen in der Regel. 

Die eigentliche Ursache der Farbstoffanhiufung in der Haut ist noch ganz 
unbekannt. Wie sich bei der mikroskopischen Untersuchung der Haut ergibt, 
hegt der Farbstoff nicht nur in den Zellen des Rete Malpighi, sondern auch im 
Corium, insbesondere lings der BlutgefaBe desselben. Wahrscheinlich wird 
er aus Blutfarbstoff gebildet und erst durch Wanderzellen (Lymphozyten?) 
aus der Cutis in die Epithelschichten der Haut verschleppt (DEMIEVILLE, Notu- 
NAGEL). Das Pigment beim M. Addisonii enthilt kein Eisen. — Ubrigens 
mu8 bemerkt werden, daB die Hautpigmentierung beim M. Addisonii, so groB 
auch ihre diagnostische Bedeutung ist, doch nicht als ein an sich durchaus not- 
wendiges Symptom betrachtet werden darf. Schon das recht verschiedene 
Verhaltnis zwischen der Stirke der Hautpigmentierung und der Starke der 
sonstigen Symptome ist beachtenswert. Es ist sehr wohl méglich, da es 
auch Fille von M. Addisonii (d. h. Nebennierenerkrankung) ohne Hautveran- 
derungen gibt. Nur entziehen diese sich einstweilen noch unserer Erkenntnis. 

Der Gesamtverlauf des Morbus Addisonii ist fast immer ein chronischer 
und kann jahrelang dauern. Doch sind auch einige Falle mit akuterem Ver- 
laufe beschrieben worden. Zuweilen beginnt das Leiden mit heftigen fieber- 
haften Anfangssymptomen, Erbrechen und Durchfall. Die Krankheit fiihrt 
dann nach wenigen Monaten zu einem verhiltnismabig raschen Ende oder an 
das erste akute Stadium schlieBt sich ein zweites chronisches an. _ ; 

Der schlieBliche Ausgang des Morbus Addisonii ist immer ein ungiinstiger. 
Voriibergehende Remissionen beobachtet man zwar nicht selten; dann folgen 
aber stets wieder neue Verschlimmerungen des Leidens. Meist erfolgt der 
Tod allmahlich unter den Zeichen zunehmender allgemeiner Anémie und 
Schwache. In einigen Fallen treten gegen Ende der Krankheit auch schwere 
nervise Erscheinungen auf: Koma, Delirien, epileptitorme Anfalle u. dgl. 
Derartige Zustiinde, die an das Coma diabeticum oder uraemicum erinnern, 
entwickeln sich zuweilen verhaltnismaBig rasch und unerwartet. Sie sind 
in der Tat nur durch die Annahme toxischer Wirkungen zu erklaren. 

Das Symptomenbild des sekunddren Morbus Addisonw setzt sich aus den- 
selben Symptomen zusammen, nur daf es zu einer schon vorher bestehenden 
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‘rankheit hinzutritt. Am haufigsten beobachtet man es bei der Tuberkulose, 
san wie gesagt, meist auf eine tuberkuldse Erkrankung der Nebennieren 
au bezichen ist. Doch auch bei Karzinose kann es vorkommen. Das Auf- 
treten von Addison-Symptomen bei den Hypernephromen ist schon oben 
(S. 79) erwihnt worden. Sehr interessant ist es endlich, dai Addison-Sym- 
ptome auch gelegentlich im Verein mit M orbus Basedowti auftreten, ferner bei 
der Sklerodermia u. a. In allen diesen Fallen ist es wohl stets die eintretende 
abnorme Hautfirbung, die zuerst die Aufmerksamkeit auf die merkwirdige 
Komplikation hinlenkt. 

Therapie. Entsprechend den interessanten neueren Versuchen tiber die 
»Organtherapie«, insbesondere bei den Erkrankungen der Schilddriise, hat 
man wiederholt versucht, auch beim M. Addisonii durch Darreichung von 
Nebennierensubstanz (frische Nebennieren vom Hammel, fein gehackt, mit 
Brot genossen) oder von Extrakten der Nebenniere oder der sogenannten 
Tablettes von getrockneter Nebennierensubstanz einen giinstigen EinfluB auf 
die Krankheit zu erzielen. In einigen Fallen scheint auf diese Weise ein guter 
Erfolg (sogar Abnahme der Hautpigmentierung) erreicht zu sein; in zahl- 
reichen anderen Fillen blieb diese Verordnung aber ohne jede giinstige Wir- 
kung. Wir selbst haben in drei Fallen die Nebennierentabletten lange Zeit 
ohne jeden sichtlichen Nutzen nehmen lassen. Immerhin diirften diese Ver- 
suche in Zukunft fortzusetzen sein. — Ob in den Fallen von symptomatischem 
Morbus Addisonii, welchen eine T'uberkulose der Nebennieren zugrunde liegt, 
die Behandlung mit Kocuschem Tuberkulin Nutzen schaffen kann, ist noch 
ungewib. Ein vorsichtiger Versuch damit diirfte immerhin unter Umstanden 
zu machen sein. Im iibrigen werden gewohnlich die »tonisierenden Mittel« 
(kraéftige Diat, Eisen, Chinin, Arsen) angewandt; auch Jodkalium, Brom- 
kalium, die Elektrizitat u. a. hat man versucht, jedoch ohne Erfolg. In sym- 
ptomatischer Hinsicht erfordern namentlich das Erbrechen, die Durchfalle 
und die nervésen Zufalle besondere MaBSnahmen. GroSe Vorsicht ist er- 
fabrungsgemiB bei der Verordnung von Abfiihrmitteln zu gebrauchen, da 
hiernach wiederholt betrachtliche Verschlimmerungen beobachtet wurden. 


Drittes Kapitel. 
Erkrankungen der Hypophysis cerebri. 


Aut die Bedeutung der bis dahin wenig beachteten Hypophysis cerebri 

fiir das Zustandekommen schwerer Krankheitserscheinung wurde man zuerst 
durch P. Marre aufmerksam, der 1886 das eigentiimliche Krankheitsbild 
der Akromegalie und die dabei stets gleichzeitig vorhandene Hyperplasie der 
Hypophysis beschrieb. 
__ Die Hypophyse besteht aus einem driisigen Vorderlappen, der hauptsach- 
lich aus Epithelschléuchen zusammengesetzt ist, und das mehr nervésen 
Hinterlappen. Bemerkenswert ist die regelmafig in der Schwangerschayt aut- 
tretende deutliche VergréBerung des driisigen Vorderlappens. 

Ze Die Akromegalie. Das Leiden entwickelt sich langsam bei Frauen und 
bei Maénnern, meist im jugendlichen oder mittleren Lebensalter. Bei Frauen 
geht dem Auftreten des Leidens fast ausnahmslos ein Aufhoren der Men- 
struation vorher. Neben den allgemeinen Erscheinungen der Mattigkeit 
Miidigkeit, neben oft ziemlich heftigen neuralgischen oder ziehenden, tief- 
sitzenden Schmerzen im Kopf und in den Extremitiéten, entwickelt sich eine 
immer auffallender werdende Gréfenzunahme der Hande, der FiiBe, ein Dick- 
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und Plumpwerden des Gesichtes, bedingt vor allem durch Vergréferung der 
Nase, der Lippen, welche wulstig autgeworfen werden, und des Kinnes. Gerade 
diese Zunahme des unteren Gesichtsabschnittes (besonders des Unterkvefers) 
im Gegensatz zu der normal bleibenden Schadeldecke ergibt ein fiir die Akro- 
megalie sehr charakteristisches Aussehen. Beim SchlieBen des Mundes kommt 
die Zahnreihe des Unterkiefers 
vor die Zahnreihe des Ober- 
kiefers zu stehen. Die Hyper- 
plasie des Unterkiefers kann 
einen so hohen Grad erreichen, 
da die einzelnen Zihne aus- 
einandergeriickt werden. Die 
Stomme ist zuweilen rauh und 
heiser, was vielleicht von einer 
Veranderung des Larynx her- 
riibrt. An den Hinden und 
FiiBen werden die Finger und 
namentlich die Endphalangen 
dicker und breiter, so dab 
man von férmlichen »Tatzen« 
sprechen kann. Die Hyper- 
plasie betrifft nicht nur . die 
Knochen, sondern auch die 
Haut wird dick und faltig. 
An der Wirkelsaule bildet sich 
meist allmahlich eine deut- 
liche Kyphose aus. Zuweilen 
treten noch andere merkwiir- 
dige Erscheinungen auf, die 
darauf hinweisen, da neben 
der Hypophyse auch noch 
die anderen Driisen mit 
innerer Sekretion eineStorung . 
erlitten haben. Am interessan- 
testen ist das haufige Vor- 
kommen eines gleichzeitigen 
Diabetes melitus. Die Glyko- 
surie kann 3—4% erreichen, 
verschwindet aber meist bei 
kohlehydratireier Nahrung. 
Ihre Ursache darf wohl in 
gleichzeitigen Funktionstir- aD, aman 
ungen des Pancreas oder der eae OY 
Schilddriise gesucht werden. Akromegalie bei ee 
Stérungen der geschlechtlochen 
Funktionen (Amenorrhoe bei Frauen, Impotenz beim Mann) beruhen aut 
atrophischen Vorgingen in den Geschlechtsorganen. Auf Verdnderungen der 
Schilddriise sind vielleicht die Veranderungen des Pulses und des Magens zu 
beziehen. Arteriosklerotische Verinderungen sind oft gefunden worden. 
Die Verinderung der Hypophysis cerebri ist schon zu Lebzeiten der Kranken 
in den meisten Fallen deutlich nachweisbar. Sie zeigt sich vor allem im Réntgen- 
bilde durch die auffallende Vertiefung und Erweiterung der Sella turcica. 


(Eigene 
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Klinisch macht sie sich am hiufigsten zuerst durch Sehstérungen bemerkbar. 
Druck des Tumors auf das Chiasma fiihrt zu Hemianopsie und zwar gewohnlich 
zunichst zu bitemporaler Hemianopsie. Spater kann es zu Druckatrophie der 
Optici mit schweren Sehstérungen kommen. Auch allgemeine Tumorsymptome 
(Kopfschmerz, Schwindel, Somnolenz u. a.) stellen sich ein. Bei der in Fig. 26 
abgebildeten Kranken zeigte die Sektion emen sarkomatiésen Tumor der Hy- 
pophyse, der auch die benachbarten knéchernen Teile des Schadels durch- 
wuchert hatte. ! 

Die Diagnose der Akromegalie ist, wenn man die Krankheit kennt, oft auf 
den ersten Blick zu stellen. Nur hat man sich vor einer Verwechslung der- 
selben mit anderen ebenfalls zu Knochenverdickungen fiihrenden Zustéinden 
(partieller Riesenwuchs, Arthritis und Osteitis deformans, diffuse und lokali- 
sierte Hyperostose u. a.) zu hiiten. Auch die Verwechslung mit Myxoedem 
ist bei gehdriger Aufmerksamkeit leicht zu vermeiden. Von der Akromegalie 
zu unterscheiden ist auch die sogenannte Osteo-Arthropathia hypertrophica. 
Diese besonders bei Kranken mit chronischer Bronchitis, Bronchiektasien, 
chronischer Tuberkulose u. a. beobachtete Affektion (gewissermaBen der 
héchste Grad der sogenannten Trommelschligel-Finger) fiihrt ebenfalls zu 
tatzenformiger Verdickung der Finger; es fehlen aber die fiir die Akromegalie 
so sehr charakteristischen Verainderungen des Unterkiefers und die iibrigen 
nervésen Symptome, insbesondere der Hypophysistumor. 

Die Behandluug der Akromegalie durch Organpriparate (Hypohpysistab- 
letten, Schilddriisentabletten) hat bisher niemals sichtlichen Erfolg gehabt. 
Dagegen sind die Ergebnisse der chirurgischen Therapie von groBter Bedeutung. 
HocuEenece, EIseLsBerG u. a. haben bei ausgesprochener Akromegalie wieder- 
holt mit Gliick den Hypophysis-Tumor operativ entfernt, wonach oft in ver- 
haltnismaifig kurzer Zeit die Erschemungen der Akromegalie in auffalligster 
Weise zuriickgingen! Natiirlich wird man die Operation nur dann vorschlagen, 
wenn die Kranken ausgesprochene Tumor-Symptome darbieten. 

2. Die Dystrophia adiposogenitalis. A. Fr6OuLIcH hat 1901 zuerst darauf 
hingewiesen, daB eine eigentiimliche Form der Fettleibigkeit bei jugendlichen 
Personen mit Funktionsstérungen der Hypophysis zusammenhinge. Spiitere 
anatomische Befunde haben dies bestitigt. Das Leiden entwickelt sich etwa 
vom 10.—12. Lebensjahre an, kann aber auch spater auftreten. Bei Knaben 
ist es haiufiger beobachtet worden, als bei Madchen. Die Kinder bleiben im 
Wachstum auffallend zuriick. Dabei zeigt sich aber eine starke zunehmende 
Fettentwicklung, namentlich an der Bauchwand, den Nates, den Briisten, 
Oberschenkeln u. a. Gleichzeitig bleiben die Genilalien in ihrer Ausbildung 
ganz zuriick, so da sie auch nach den Jahren der Pubertit vollic infantile 
Verhaltnisse darbieten. Der ganze Habitus des Korpers zeigt bei mann- 
lichen Patienten ein ausgesprochen weibliches Aussehen. Die Haut. ist 
blab. Zuweilen machen sich anscheinend leichte myxédematise Veranderungen 
bemerkbar. Die Intelligenz bleibt gut. Interessant ist die wiederholt be- 
obachtete Vereinigung mit starker Polywrie. Auch der in Fig. 23 abgebildete 
Kranke hatte einen echten Diabetes insipidus. In einzelnen Fallen entwickelten 
sich schlieBlich die deutlichen Zeichen eines Hypophysis-Tumors (s. 0.). Man 
mmmt gegenwartig an, da die Akromegalie auf Stérungen des vorderen 
dre pens le Dystrophiaediprogenialls aut Stérungen ds Enter 
Tabletten hat ae Fall aren Ei BR ig ie: ahi phys: 
Fin Gly eee ee ! Taree en riolg gehabt. Auch die operative Ent- 
ee a te ee en mit ausgesprochenen Tumor-Symptomen ist 
gliicklichem Gelingen und nachfolgender Besserung der 
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trophischen Stérungen ausgefiihrt worden. Immerhin wird man mit der 
Vornahme dieser eingreifenden Operation sehr zuriickhaltend sein. 

Wie anhangsweise hier noch erwihnt sei, hat nach gewissen pathologischen 
Erfahrungen auch die Glandula pinealis (die Epiphyse, Zirbeldriise) einen 
wichtigen trophischen Einflu8. Tumoren der Zirbeldriise bei Kindern ver- 
einigen sich mit auffallend friihzeitiger Entwicklung des Korpers und ins- 
besondere der Geschlechtsorgane. FraNKL-Hocuwart beobachtete bei einem 
41/,jahrigen Knaben bereits deutliche Pubes und Erektionen des 6cm langen 
Penis. Ahnliche Erscheinungen hat man iibrigens auch bei Tumoren der 
Nebennieren beobachtet. Stoérungen der Fettentwicklung, der Hauternihrung, 
Polyurie u. a. kénnen auftreten. Wahrscheinlich greifen auch hier die Sym- 


ptome von Seiten aller Driisen mit innerer Sekretion in der verschiedensten 
Weise ineinander, 
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KRANKHEITEN DES NERVENSYSTEMS. 


I. Krankheiten der peripherischen Nerven. 


ERSTER ABSCHNITT. 
Krankheiten der sensibeln Nerven. 


Erstes [apitel. 

Allgemeine Vorbemerkungen tiber die Storungen 

der Sensibilitit. 

Die Stérungen der Sensibilitit machen sich, wie die aller anderen Nerven- 
funktionen, nach zwei Richtungen hin geltend. Entweder beobachtet man 
unter pathologischen Verhaltnissen eine abnorme Herabsetzung (Hypasthesie), 
bzw. vollsténdige Aufhebung der Sensibilitat (Andsthesie), oder eine krankhafte 
Steigerung derselben (Hyperdsthesie). Wahrend bei der Hypasthesie und Anda- 
sthesie die gewéhnlichen oder sogar die stirksten Reize, welche die sensibeln 
Nerven treffen, nur eine schwache, undeutliche oder selbst gar keine ent- 
sprechende Empfindung hervorrufen, werden bei der Hyperdsthesie schon durch 
schwache Reize auffallend starke, schmerzhafte Empfindungen erweckt. Von 
der Hyperasthesie zu unterscheiden, aber haufig mit ihr gleichzeitig vorhanden, 
sind die »sensibeln Reizerscheinungen«. Man versteht hierunter Empfindungen, 
die nicht durch auBere, sondern durch innere, auf die Nervenfasern oder 
deren Fortsetzungen selbst einwirkende Reize zustande kommen. Im Ge- 
biete der Hautsensibilitat, die uns im folgenden vorzugsweise beschaftigen 
wird, zeigen sich die sensibeln Reizerscheinungen teils als wirkliche Schmerzen, 
teils als sogenannte Pardsthesien, d. h. abnorme Empfindungen in der Haut, 
die als »Ameisenlauten (Formikation)«, »Kriebeln«, »taubes Gefiihl«, »Pelzig- 
sein«, »Hitze«- und »Kaltegefiihl« u.dgl. bezeichnet werden. 

Die einzelnen Qualitaten der Sensibilitat (Haut- und Muskelsensibilitat) 
und die Methoden ihrer Priifung. Wie aus der Physiologie bekannt ist, ruft 
die Reizung der sensibeln Hawtnerven je nach der Art des auf sie einwirkenden 
Reizes eine Anzahl qualitativ verschiedener Empfindungen in uns hervor. 
Wollen wir daher bei Kranken ein genaues Urteil itber den Zustand ihrer 
Hautsensibilitét gewinnen, so ist es notwendig, alle einzelnen Qualitaten der 
Empfindung besonders zu priifen. Denn wir sehen haufig,daB die Stérungen 
der Sensibilitat sich nicht gleichma®ig iiber alle erwabnten Qualitaten er- 
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strecken, sondern da die eine Art von Reizen noch vollkommen lebhafte 
Empfindungen zur Folge hat, waihrend fiir eine andere Art von Reizen eine © 
mehr oder minder vollstindige Andsthesie besteht. Man bezeichnet derartige 
beschrankte, nur auf eine oder einige bestimmte Arten von Reizen sich be- 
ziehende Anisthesien der Haut als vdissoztierte« oder »partielle Empfindungs- 
lahmungen«. Die genaue Untersuchung aller einzelnen Empfindungsquali- 
taten bei Nervenkranken ist deshalb so wichtig, da wir seit den interessanten 
Untersuchungen von Birx, GOLDSCHEIDER u. a. wissen, da® die verschiedenen 
Qualitaten der Hautempfindung durch besondere Nervenfasern dem Be- 
wuBtsein tibermittelt werden, daB es also in der Haut besondere Nerven- 
endapparate zur Aufnahme der Beriihrungs- und oberflichlichen Druck- 
reize, besondere fiir die Schmerzreize, fiir die Kaltereize, die Wirmereize usw. 
gibt. Die Fasern fiir die verschiedenen Qualitéten der Hautempfindung 
haben im Riickenmark einen verschiedenen Verlauf (s. das folg. Kapitel). 
Die Pritfung der einzelnen Empfindungsqualititen ist daher auch fiir die 
Lokalisation spinaler Krankheitsprozesse von groBem Wert. 

Die Nervenendigungen der Haut sind vor allem fiir dreierlei Arten von 
Reizen empfindlich: fiir mechanische Reize (Mechano-Sensibilitat), fiir thermische 
Reize (Therméisthesie) und fiir Schmerzreize (Algisthesie). Demnach hat eine 
genaue Sensibilitatspriifung der Haut die Beriihrungsempfindungen (oberflaich- 
liche Druckempfindung), die Empfindlichkeit fiir Warmereize und Kiéiltereize 
und endlich die Empfindlichkeit gegen Schmerz erregende Reize zu beriick- 
sichtigen. Die tieferen Teile (Muskeln, Faszien, Periost, Gelenke) sind, ent- 
sprechend ihrer physiologischen Bedeutung, fiir gewéhnlich nur mechanischen 
Reizen (Druck und Dehnung) ausgesetzt. Demnach ist auch nur ihre Mechano- 
Sensibilitat sehr fein ausgebildet und die Priifung der Sensibilitat in den 
tieferen Teilen bezieht sich nur auf mechanische Reizwirkungen (tefer Druck 
und passive Bewegungen). In bezug auf diese verschiedenen Qualitaten der 
Empfindung und ihre gesonderte Untersuchung ist Folgendes zu bemerken: 

1. Berihrungsempfindung. Die Beriithrungsempfindungen wer- 
den durch einfache leichte mechanische Reize der Hautoberflache hervorgerufen. 
Zwischen »Beriihrungen« und den leichtesten »Druckreizen« ist kein grund- 
sitzlicher Unterschied. Es kommt nur darauf an, daB nicht auch die teeferen 
Weichteile (Faszien, Muskeln usw.) durch den Druck mechanisch gereizt 
werden. Am besten priift man die oberflachliche Hautempfindlichkeit an 
den Haaren. Jede leichte Verbiegung eines Haares ruft sofort eine Empfindung 
hervor, bedingt durch den leichten mechanischen Druck oder Zug der in den 
Haarbélgen reichlich vorhandenen Nervennetze (M. von Frey). An den 
haarlosen Hautstellen sind wahrscheinlich die sogenannten Mrrssnerschen 
Korperchen die Aufnahmeorte fiir die Beriihrungsreize. Die bekannte Er- 
fahrung, daB ein leichtes Streichen der Haut deutlicher empfunden wird als 
die einfache Beriihrung, erklart sich aus der beim Streichen stattfindenden 
stirkeren mechanischen Reizung der Hautoberfliche (Lanugoharchen, Haut- 
leisten). — Die Untersuchung der Empfindlichkeit der Haut fiir evnfache 
Beriihrungen geschieht gewohnlich in der Weise, da man bei geschlossenen 
Augen des Patienten die zu priifende Hautstelle wiederholt mit dem Finger, 
mit einem feinen Pinsel oder irgendeinem sonstigen stumpfen Gegenstande 
(nicht aus Metall, um die Kalteempfindung auszuschlieben) bertthrt oder 
leicht streift und den Kranken angeben laBt, ob er die Beriihrung empfunden 
hat oder nicht. Uberall, wo man die Empfindlichkeit behaarter Hautstellen 
zu pritien hat, empfiehlt es sich sehr, die Empfindlichket der Haare (d. h. der 
Haarbilge) zu priifen. Alle Sensibilitatsprifungen nimmt man in der Regel 
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bei geschlossenen Augen der Kranken vor. Am besten ist es, die notwendige 
Aufmerksamkeit des Kranken durch ein fragendes »jetzt« stets von neuem 
auf die Untersuchung zu lenken, wobei man aber abwechselnd entweder 
eine wirkliche Beriihrung ausfiihrt oder den Kranken nur zum Scheine fragt. 
Auf diese Weise ist man am sichersten vor Irrtiimern geschiitat, die durch 
Mangel an Aufmerksamkeit und Ubung von seiten der Patienten leicht hervor- 
gerufen werden. Haufig lasse ich die Kranken die bei geschlossenen Augen 
gemachten Berithrungen der Haut zdhlen oder beriihre die Haut an ver- 
schiedenen Kérperstellen (abwechselnd an beiden Beinen usw.), wobei die 
Patienten dann blo8 den Ort der Beriihrung (s. u.) anzugeben haben. Die 
Richtigkeit dieser Angabe schlieBt selbstverstandlich auch das Erhaltensein 
der Berithrungsempfindung in sich. Die Vergleichung der Sensibilitat an 
symmetrischen Korperstellen ist namentlich bei evmseitg auftretenden 
Stérungen von Wichtigkeit. 

In nicht seltenen Fallen empfinden die Kranken noch die leiseste Be- 
rithrung, geben aber trotzdem an, daS die Empfindung an dem erkrankten 
Teile »unbestimmter«, »stumpfer«, kurzum »anders« sei, als an vollig normal 
empfindenden Hautstellen. 

29 Wirme- und Kalteempfindung (Temperatursinn). Wie 
schon oben angedeutet, ist man durch physiologische Untersuchungen 
(GOLDSCHEIDER u. a.) zu der Anschauung gelangt, daB die Empfindungen 
fiir Kdlte und Wdrme als zwei verschiedene Funktionen der Hautnerven 
aufzufassen sind, die auch von verschiedenen Nervenendigungen und 
Nervenfasern vermittelt werden. Priift man die Empfindlichkeit der Haut 
fir Warme und Kalte mit einem zugespitzten erhitzten, bzw. abgekihlten 
Metallstaébchen, so kann man sich leicht davon iiberzeugen, dab das heibe 
Stabchen nur an ganz bestimmten Stellen der Haut eine Wairmeempfindung, 
das kalte Stabchen nur an bestimmten anderen Stellen eine Kalteempfindung 
hervorruft (»Warmepunkte«, »Kaltepunkte«), wiahrend an den dazwischen 
liegenden Hautstellen tiberhaupt keine Temperaturempfindung entsteht. 
Mit dieser Auffassung von der Existenz besonderer Nervenleitungen fiir die 
Warme- und fiir die Kalteempfindung stimmen, wie wir auf Grund viel- 
facher eigener Beobachtungen bestitigen kénnen, auch die pathologischen 
Erscheinungen vollkommen tiberein. Denn wir sehen, da die Veranderungen 
in der Temperaturempfindlichkeit der Haut sich keineswegs immer gleich- 
maBig auf den Wdarmesinn und auf den Kailtesinn beziehen. Es ist daher 
durchaus notwendig, diese beiden Arten der Temperaturempfindung stets 
gesondert zu priifen. Man findet dann nicht selten bei der vollkommen gut 
erhaltenen einen Art der Temperaturempfindung starke Veranderungen der 
anderen, also ausgesprochene partielle Kalteandsthesie oder partielle Wdarme- 
andsthesie. Dabei kénnen die betreffenden Empfindungen nur abgestumpft 
sein, So dab also heibes Wasser bloB vlau«, Eis bloB »kiihl« empfunden wird, 
oder sie sind vollstandig erloschen. Im letzteren Falle bewirkt das Anle 
eines heiBen oder eines kalten G i i periph 

egenstandes nur eine Beriihrungsempfindung, 
aber gar keine Temperaturempfindung. Starke Temperatur-, insbesondere 
Warmereize rufen bekanntlich eine Schmerzempfindung heryor. Diese kann 


natiirlich erhalten bleiben, ist aber elei iti } 

eros gleichzeitig Analgesie (s. u.) vorhanden, 
Ist Kalteanasthesie vorhanden, so geben 

beim Beriihren der Haut mit Eisstiickchen ci 

eu haben. Diese von mir gefundene und als » 


bezeichnete Erscheinung lieBe sich vielleicht 


die Kranken nicht selten an, 
ne deutliche Warmeempfindung 
perverse Temperaturempfindung « 
durch die Annahme erklaren, 
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ae an durch den Kaltereiz die »Wirmenerven« in Erregung versetzt 
werden. 

AuBer den Temperaturempfindungen selbst untersucht man zuweilen 
auch die Fahigkeit der Kranken in der Auffassung von Temperaturunter- 
schieden. Innerhalb der mittleren Temperaturgrade (25—35°C.) werden 
Differenzen von 1/,° C. von gesunden Patienten noch deutlich unterschieden, 
im Gesicht und an den Fingern sogar von 0,29C., am Riicken dagegen erst 
von ungefahr 1° C. 

Abweichungen des Temperatursinnes sind sehr haufig. Man findet sie 
nicht selten (namentlich bei Riickenmarkskranken) auch in solchen Fallen, 
wo die einfachen Berithrungsempfindungen noch vollstindig erhalten sind. 
Die Untersuchung der Wirme- und Kiilteempfindungen darf daher bei keiner 
Sensrbilitatspriijung unterlassen werden. Sie kann mit einer fiir alle praktisch- 
diagnostischen Zwecke vollstdndig ausreichenden Genauigkeit durch einfaches 
Beriihren der Haut mit weiten Probierglischen, die mit Eisstiickchen, bzw. mit 
heiBem Wasser angefiillt sind, ausgefithrt werden. Die verschiedenen an- 
gegebenen »Thermdsthesvometer« sind fiir die Praxis zu kompliziert. Fiir eine 
fliichtige Pritfung ist es zuweilen auch schon zweckdienlich zu untersuchen, 
ob der Kranke das warme Anhauchen einer Hautstelle von dem kiihlen An- 
blasen derselben unterscheiden kann. 

3. Schmerzempfindungen. Auch die Schmerzempfindung wird, 
wie M. von Frey nachgewiesen hat, wahrscheinlich durch besondere Schmerz- 
nerven ausgelést, deren Endapparate in den freien intraepithelialen Nerven- 
endigungen zu suchen sind. Darum sind zur Auslésung von Schmerzempfin- 
dungen stets solche Reize nétig, die in tiefere Epithelschichten eindringen 
(Nadelstiche, starkes Kneifen, intensive Warmereize). Die Schmerzempfin- 
dungen entsprechen nicht einer besonderen Qualitét des Reizes, sondern 
werden durch alle Reize ausgelést, die eine gewisse Schadigung des Koérper- 
gewebes und insbesondere der betreffenden Nervenendigungen hervorrufen, 
darum auch durch starken Druck (»Quetschung«), starke Warmereize (»Ver- 
brennung«) u. dgl. Der Schmerz hat die ungemein wichtige und wohltatige 
Aufgabe, uns von dem Vorhandensein eines den Kérper schddigenden Ereig- 
nisses in Kenntnis zu setzen und zu dessen Abwehr zu veranlassen. — Be- 
riihrungs- und Schmerzempfindlichkeit der Haut gehen unter pathologischen 
Verhaltnissen durchaus nicht immer einander parallel. Wir sehen zuweilen, 
da8 ein Kranker eine einfache Beriihrung der Haut nicht empfindet, wahrend 
ein Nadelstich sofort schmerzhaft ist. Umgekehrt finden wir noch weit 
haufiger, da8 ein Kranker zwar schon ganz leichte Beriihrungen der Haut 
empfindet, da8 aber auch die starksten Reize der Haut (Kneifen, Stechen 
derselben) nicht den geringsten Schmerz hervorrufen, sondern ebenfalls nur 
wie einfache Beriihrungen der Haut, héchstens wie ein leichter Druck 
empfunden werden. Diesen letzteren Zustand der Sensibilitat, den Verlust 
der Schmerzempfindlichkeit der Haut bei erhaltenem Beriihrungsgefiihl be- 
zeichnet man als Analgesie. Sowohl bei peripherischen, als auch namentlich 
bei zentralen (besonders spinalen) Nervenleiden ist die Analgesie ein hautig 
zu beobachtendes Symptom. ; 

Die Untersuchung der Schmerzempfindlichkeit geschieht am besten durch 
Stechen mit einer spitzen Nadel oder durch starkes Kneifen von Hautfalten. 
Vielfach angewandt wird die einfache Priifung, ob die Kranken imstande 
sind, Spitze und Kopf einer Stecknadel zu unterscheiden. Man erhalt 80 
zugleich ein Urteil tiber die Beriihrungsempfindlichkeit; denn der Stich mit 
der Nadelspitze ruft unter normalen Verhiltnissen einen leichten Schmerz, 
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das Anlegen des Nadelkopfes die Empfindung einer einfachen Beriihrung 
oder eines geringen Druckes hervor. Zu beachten ist, da man bei der Pritfung 
der Schmerzempfindlichkeit hinreichend tiefe (die Epidermis durchbohrende), 
aber zunichst nur ganz kwredawernde Nadelstiche anwendet. Erst, wenn 
diese nicht schmerzhaft empfunden werden, reizt man die Haut durch langer 
andauernde Nadelstiche. Sehr héufig tritt dann durch Swmmation des Reizes 
(s. u.) noch eine lebhafte Schmerzempfindung ein. Besteht starkere Analgesie, 
so kann man eine Nadel andauernd tief in die Hand hineinstechen oder 
eine aufgehobene Hautfalte véllig durchstechen, ohne da dabei Schmerz 
empfunden wird. ; | 

4. Drucksinn. Unter Drucksinn im engeren Sinne verstehe ich die 
tiefen Druckempfindungen, ausgelést von Druckreizen, die auch auf die tieferen 
Teile (I"aszien, Sehnen, Muskeln, Periost) einwirken. Man kann sich durch 
einfache Versuche leicht davon iiberzeugen, daB diese Teile eine spezifische 
Druckempfindlichkeit haben, daB z. B. jeder gesunde Mensch ganz deutlich 
merkt, ob ein Druck bis auf den Knochen reicht oder nicht. Darum werden 
die Unterschiede in der Stirke des Druckes nicht einfach nach der Intensitat 
des Reizes, sondern nach der értlich (in die Tiefe wirkenden) Ausdehung des 
Druckreizes abgeschatzt. Die Priifung des Drucksinnes erméglicht uns also 
direkt ein Urteil tiber die Empfindlichkeit der genannten tieferen Teile. Die 
bekannte Angabe E. H. Wesers, daf wir die Intensitat der Druckempfin- 
dungen nicht nach dem absoluten, sondern nach dem relativen Zuwachs des 
Reizes (etwa 1/z9—1/g9 der urspriinglichen Reizstirke) abschatzen, bedarf 
hiernach einer anderen, als der bisherigen Deutung. 

Fir klinische Zwecke ist die Untersuchung der Druckempfindlichkett 
der treferen Teile nach meinen Erfahrungen duBerst wichtig. Sie ergibt 
zuweilen deutliche Anomalien, die man sonst nicht nachweisen kann. 
Partielle Drucksinnlahmungen oder Abschwachungen der Druckempfindlich- 
keit sind bei Riickenmarkskranken (Tabes, Myelitis, Kompression, Tumoren) 
und auch bei Gehirnkranken (insbesondere bei Briickenerkrankungen, in- 
fantiler Zerebrallahmung u. a.) keineswegs selten. Bemerkenswert, aber 
nach den obigen Auseinandersetzungen iiber die Bedeutung der tieferen 
Druckempfindungen leicht verstindlich ist es, daS Anomalien des Druck- 
sinnes sehr oft mit Anomalien des sogenannten Muskelsinnes (s. u.) gleich- 
zeitig vorkommen, wahrend umgekehrt der Drucksinn sich meist normal 
verhalt, wenn auch der Muskelsinn ungestirt ist. — Zur genauen Priifung 
des Drucksinnes bei Kranken sind verschiedene Methoden und Instrumente 
(z. B. das »Bardsthesiometer« von Eutenspure) erfunden worden, die aber 
ihrer Umstandlichkeit wegen in die Praxis wenig Eingang gefunden haben. 
Fiir die gewéhnlichen Bediirfnisse der Praxis geniigt es volistindig, wenn 
man den Drucksinn einfach mit dem aufgelegten Finger oder irgendeinem 
stumpfen Gegenstande priift. Man kann dann den mit dem Finger aus- 
getibten Druck selbst abwechselnd schwacher und starker machen und er- 
oe so, ob die Kranken alle diese Unterschiede richtig anzugeben im- 
stande sind. Gewohnlich priife ich den Drucksinn der tieferen Teile ein- 
fach in der Weise, daB ich bei geschlossenen Augen der Kranken mit meiner 
Fingerspitze an der zu priifenden Kérperstelle nacheinander leichtere oder 
stirkere Driicke ausiibe. Die Kranken miissen jeden empfundenen Druck 
mit einem »jetzt« beantworten. Hierdurch lat sich eine Abnahme der 
Druckempfindlichkeit stets rasch und sicher nachweisen. 
ee ee mechanischer Dehnungen in den 

n. er sogenannte Muskelsinn oder 
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die Bewegungs- und Lageempfindungen. Unter dem Namen 
»Muskelsinn«, »Muskelsensibilitat« wird eine Anzahl von Empfindungen zu- 
sammengefabt, die nicht alle vollkommen gleichwertig sind. Am hiufigsten 
bezeichnet man als »Muskelsinn« unsere Fahickeit, auch ohne Beihilfe der 
Augen iiber die jeweilige Stellwng aller wnserer Glieder, sowie iiber den Umfang 
der von thnen ausgefiihrten Bewegungen wnterrichtet zu sein. Gibt man z. B. 
dem einen Arm eines Gesunden, der die Augen geschlossen halt, irgendeine 
beliebige Stellung mit der Aufforderung, den anderen Arm in die gleiche 
Stellung zu bringen, so kann der Gesunde dies mit ziemlich groBer Genauig- 
keit. Macht man ferner in den einzelnen Gelenken der Extremititen passive 
Bewegungen, so kann der Gesunde auch bei geschlossenen Augen die Art 
und die Richtung selbst der kleinsten Bewegungen leicht vollkommen richtig 
angeben. Bei Nervenkranken gehen diese Fahigkeiten dagegen zuweilen 
in mehr oder weniger hohem Grade verloren, und man spricht dann haufig 
von »Stdrung des Muskelsinnes«. Indessen ist zu bemerken, daB das Urteil 
iiber die Lage der Glieder und iiber die mit ihnen passiv ausgefiihrten Be- 
wegungen keineswegs ausschlieBlich von der Sensibilitét der Muskeln, sondern 
wahrscheinlich auch von der Sensibilitaét der Gelenkjlachen, Bander und Sehnen 
abhangt. Alle diese Teile und auch die Haut selbst werden bei den ver- 
schiedenen Bewegungen in wechselnder Weise verschoben und angespannt. 
Immerhin glaube ich, daB in der Tat vorzugsweise die wechselnden Spannungs- 
zustande der Muskeln selbst bezw. ihrer Sehnen das Urteil iiber die Lage und 
die Bewegungen der Glieder erméglichen. Manche Forscher glaubten, daB 
das Urteil tiber die GréBe und die Richtung der passiven Bewegungen von 
der Empfindlichkeit der gegeneinander verschobenen Gelenkfldchen abhangt. 
Ich glaube dies nicht, weil ich wiederholt Kranke mit vollstandig rese- 
zierten Gelenken untersucht habe, die trotzdem jede kleinste passive Be- 
wegung in den betreffenden Teilen vollstandig genau und richtig empfanden. 
Immerhin ist die Bezeichnung »Muskelsinn« wohl etwas zu eng gefaBbt. 
Man sollte daher anstatt vom »Muskelsinn« von den Lageempfindungen (Ge- 
fiihl fiir die Lage der Glieder) und von den »Bewegungsempfindungen« (Ge- 
fiihl fiir passive Bewegungen) sprechen. Uber die nervésen Endapparate in 
den tieferen Teilen sind unsere Kenntnisse noch recht liickenhaft. In den 
Muskeln sollen vorzugsweise die sogenannten »Muskelspindeln« als sensible 
nervése Endapparate aufzufassen sein. 

Die Priifung der Bewegungsempfindlichkeit geschieht einfach in der Weise, 
daB man bei geschlossenen Augen des Patienten den einen Arm oder das 
eine Bein desselben fest in beide Hinde nimmt und nun anfangs groBere, 
spiter immer kleinere passive Bewegungen nach oben, unten, rechts und 
links vornimmt. Der Kranke mu8 dann die Richtung der ausgefithrten 
Bewegung angeben. Man kann auch mit den Extremitaten einzelne Buch- 
staben oder Ziffern in der Luft beschreiben, die von den Kranken bei ge- 
schlossenen Augen erkannt werden miissen. Soll die Priifung genau vor- 
genommen werden, so miissen die passiven Bewegungen in allen Gelenken 
(Schulter, Ellenbogen, Hiifte, Knie usw.) einzeln untersucht werden. Ins- 
besondere versiiume man in wichtigen Fallen niemals, auch die Bewegungs- 
empfindungen in den distalen Gelenken (Hand, Finger, Fub, Zehen) genau 
zu priifen, da man hier oft grobe Stérungen findet, wahrend die Bewegungs- 
empfindungen in den grofSen proximalen Gelenken (Schulter, Hiifte) noch 
fast ganz ungestort sind. : ' 

Das Gefiihl fiir die Lage und Stellung der Gheder priitt man m der Weise, 
da8 man der einen Extremitit passiv eine beliebige Stellung gibt und den 
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nken auffordert, die andere entsprechende Extremitat in eine méglichst 
nate Stellung zu bringen. Noch zweckmiabiger ist es, den Kranken oe 
bei offenen Augen eine bestimmte Bewegung ausfiihren zu lassen, insbeson us 
das Hinzeigen oder Hinfassen nach einem bestimmten Punkt (Gegenstand); 
dann mu der Kranke die Augen schlieSen und méglichst dieselbe Bewegung 
noch einmal ausfiihren. ; ; 

Starke Stérungen der Lage- und Bewegungsempfindungen findet man am 
hiufigsten bei der Tabes dorsalis (s. u.), ferner nicht selten bei anderen spinalen 
Erkrankungen, bei zerebralen Heminanasthesien und Hemiataxien, endlich 
bei hysterischen Anasthesien und Lahmungen. 

Verschieden von den bisher besprochenen Empfindungen ist das 
Gefiihl fiir die Stirke der willkiirlich angewandten Muskelkontraktionen, der 
sogenannte Kraftsinn. Hierbei handelt es sich neben den peripherischen 
Empfindungen in den Muskeln und Sehnen vielleicht noch um besondere 
Innervationsgefiihle. Wir vermégen beim Heben von Gewichten, wobei der 
Druck des Gewichtes auf die Haut méglichst auszuschlieBen ist, das leichtere 
von dem schwereren Gewicht verhaltnismabig genau zu unterscheiden. 
Hierbei kommt es nicht auf die absoluten, sondern auf die relativen Unter- 
schiede der Gewichte an: 1/49 des urspriinglichen Gewichtes hinzugefiigt 
oder entfernt kann gewéhnlich noch deutlich wahrgenommen werden. Der 
Kraftsinn ist also noch etwas feiner, als der Drucksinn. Um den letzteren 
bei der Priifung auszuschlieBen, 1ai8t man die in ein Tuch eingeschlagenen 
Gewichte mit der Hand aufheben. An den unteren Extremitaten ist es nur 
schwer moglich, die gleichzeitigen Druckempfindungen ganz auszuschlieBen. 

Endlich ist zu erwaihnen, da die Kontraktion des Muskels an sich von 
einer Empfindung begleitet wird, wie wir dies z. B. bei der faradischen Reizung 
des Muskels beobachten kénnen (elektromuskuldre Sensibilitat). Bei gewissen 
Krampfformen wird die Kontraktion der Muskeln so stark, dab sie einen leb- 
haften Schmerz verursacht, der wahrscheinlich von der Reizung der von 
C. Sacus nachgewiesenen sensibeln Muskelnerven abhiinet. 

Untersuchungen iiber den Kraftsinn und iiber die elektromuskulire Sen- 
sibilitét sind bisher bei Nervenkranken erst wenig angestellt worden. Sie 
haben wohl auch keine gréBere praktische Bedeutung. 

6. Elektrokutane Sensibilitat. Vibrationsempfindung. 
Die Priifung der Hautsensibilitit vermittelst elektrischer Stréme ist von ver- 
schiedenen Seiten her vorgeschlagen worden. Der Vorteil besteht darin, da 
hierbei die Intensitat der Reizstirken sehr leicht und genau abgestuft in 
Zahlen (Rollenabstand bei Anwendung des faradischen, Galvanometeraus- 
schlag bei Anwendung des konstanten Stromes) ausgedriickt werden kann. 
Gewohnlich benutzt man den faradischen Strom zur Sensibilitatspritfung 
und bestimmt, bei welchem Rollenabstand die erste Empfindung iiberhaupt, 
und bei welchem Rollenabstand die erste Schmerzempfindung auftritt. 
Pathologische Abweichungen ergeben sich durch Vergleiche mit normalen 
(womdglich symmetrischen) Hautstellen oder mit anderen gesunden Personen. 
Auch der galvanische Strom (Auftreten der brennenden Schmerzempfindung 
an der Stelle der Kathode) ist zu Sensibilitatspriifungen benutzt worden. 
Fir praktische Zwecke ist die elektrokutane Sensibilitatspritfung entbehrlich, 
da ihre Ergebnisse dieselben sind, wie bei der Pritfung der Beriihrungs- und 
namentlich der Schmerzempfindung. Es gibt keine spezifischen elektro- 
sensiblen Nerven. Der elektrische Strom wirkt aber reizend auf die Haut- 
nerven ein — bei geringer Intensitaét auf die Berithrungsnerven, bei starker 
Stromstarke auf die Schmerznerven. Besteht Anisthesie und Analgesie, 


Allgemeine Vorbemerkungen iiber die Stérungen der Sensibilitiit. 297 


so hort damit auch die Empfindlichkeit fiir den elektrischen Strom auf, — 
Ebenso entbehrlich ist die Priifung der Vibrationsempfindung beim Aufsetzen 
schwingender Stimmgabeln auf die Knochen und Weichteile. Die Vibrations- 
emptindung ist keine spezifische Empfindungsqualitaét, sondern hangt 
unmittelbar von der Mechano-Sensibilitit der tieferen Teile, insbesondere 
der Knochen, ab. Sie verhilt sich daher in den einzelnen Fallen meist 
ebenso, wie der Drucksinn. 

7 Die Lokalisation der Hautempfindungen. Der Ort- 
stmm. Unter normalen Verhiltnissen empfinden wir bekanntlich nicht nur 
die Beriihrung eines Gegenstandes, sondern wir kénnen auch mit ziemlicher 
Genauigkeit den Ort unserer Haut angeben, an welchem die Berithrung statt- 
gefunden hat. Dieses Vermégen bezeichnet man als die Fahigkeit der Lokali- 
sation der Empfindung. Bei Nervenkranken sehen wir nicht selten, daB die 
Hautempfindungen (es bezieht sich dies nicht nur auf die Beriihrungsempfin- 
dungen, sondern ebenso auch auf die iibrigen Empfindungsqualitaten) zwar 
noch vorhanden sind, aber schlechter und ungenauer lokalisiert werden, als 
dies unter normalen Verhaltnissen der Fall ist. 

Schon bei der einfachen Priifung der Beriithrungsempfindungen kann 
man, wenigstens im groben, auch das Lokalisationsvermégen untersuchen, 
indem man die Kranken gleichzeitig angeven laBt, wo sie die Beriihrung ver- 
spiirt haben, oder indem man sie auffordert, mit der Hand die berithrte Haut- 
stelle selbst méglichst genau zu bezeichnen. Eine genauere Methode riihrt 
von EK. H. WeBer her. Sie besteht darin, die kleinste Distanz zu bestimmen, 
welche zwei gleichzeitig angebrachte Hautreize voneinander entfernt sein 
miissen, um als zwei raéumlich unterschiedene Empfindungen aufgefaBt zu 
werden. WerBER hat gefunden, daf diese Distanz an den verschiedenen 
Kérperstellen ziemlich groBe Unterschiede darbietet, und hat danach die ganze 
Hautoberflache in sogenannte Tastkreise eingeteilt. Als Anhaltepunkte fiir 
die Untersuchungen bei Kranken mégen hier einige der von WEBER bei ge- 
sunden Personen gefundenen Zahlen angegeben werden. Der kleinste Ab- 
stand, bei welchem die beiden gleichzeitig auf die Haut aufgesetzten Spitzen 
eines Zirkels (es gibt besondere »T'asterzwrkel« mit abgestumpften Elfenbein- 
spitzen und graduiertem Quadranten) deutlich voneinander getrennt wahr- 
genommen werden, betragt an der Wange 11—15mm, an der Nasenspitze 
6mm, an der Stirn 22mm, an der Zungenspitze 1,2 mm, an dem Zungen- 
riicken und den Lippen 4—5 mm, am Hals 34mm, am Oberarm 77 mm, am 
Vorderarm 40mm, am Handriicken 31mm, an den Fingerriicken 11 bis 
16mm, an den Fingerspitzen 2—3 mm, am Riicken 55—77 mm, auf der 
Brust 45mm, am Oberschenkel 77 mm, am Unterschenkel 40mm, am Fuji- 
riicken 40mm. Indessen zeigen diese Zahlen bei verschiedenen Personen 
gewisse Schwankungen, so daB sie nur als Mittelwerte anzusehen sind. 

Eine groBe praktische Bedeutung kommt den Ortsinnpriifungen nach 
der Weserschen Methode nicht zu; sie sind zeitraubend und erfordern 
Intelligenz, Geduld und guten Willen von seiten des Patienten. In be- 
merkenswerter Weise macht sich der Einflu8 der Ubung geltend, indem 
die wahrnehmbaren Abstiinde bei oft wiederholten Untersuchungen betracht- 
lich kleiner werden. Andererseits darf man die einzelne Untersuchung, wie 
iiberhaupt jede Sensibilitétspriifung, nicht zu lange Zeit fortsetzen, da sonst 
leicht eine Ermiidung des Kranken eintritt, und die Angaben desselben ganz 
widersprechend werden. Priift man den Ortsinn in der Weise, da man die 
beiden Reize nicht gleichzeitig, sondern gleich nacheinander anbringt und 
hierbei abwechselnd entweder zweimal denselben Ort oder jedesmal einen 
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verschiedenen Ort der Haut beriihrt, so erhalt man, wie wir wiederholt fest- 
gestellt haben, von vornherein kleinere Zahlen, als bei gleichzeitiger Berithrung 
der Haut durch die beiden Zirkelenden. Meines Erachtens besteht die beste 
Methode zur Priifung des Lokalisationsvermégens darin, da man mit emem 
kleinen Stabchen oder auch mit der Fingerspitze auf der Haut Siriche nach 
den verschiedenen Richtwngen hin (nach aufwarts, abwarts usw.) macht und 
die Kranken auffordert, die GréBe und Richtung dieser Striche ohne Zu- 
hilfenahme. der Augen anzugeben. Leuse hat fiir die dabei auftretenden 
Empfindungen den Namen der Bewegungsempfindungen eingefiihrt. Offen- 
bar hingen aber die »Bewegungsempfindungen « unmittelbar von dem 
Lokalisationsvermégen der Haut ab. 

Anhangsweise seien hier noch zwei eigentiimliche Anomalien der Empfindung 
erwihnt, die Polydsthesie (G. Fiscuer) und die Allocheirie (OBERSTEINER). 
Die Polyisthesie besteht darin, da8 gewisse Kranke (namentlich Tabeskranke) 
bei der Beriihrung der Haut mit nur einer Zirkelspitze die Empfindung haben, 
als ob sie zwei oder noch mehr Zirkelspitzen fiihlten. Die Ursache dieser auf- 
fallenden Empfindungsanomalie ist noch nicht hinreichend aufgeklart. Die 
Allocheirie besteht darin, daB ein Hautreiz (Beriihrung, Schmerz) nicht an der 
gereizten, sondern an der entsprechenden Stelle auf der anderen Kérperhalfte 
empfunden wird. Man hat diese merkwiirdige Erscheinung einige Male bei 
zerebraler Hemiplegie, Tabes u. a. beobachtet. 

8. Verspatung der Empfindung (sogenannte verlangsamte 
Empfindungsleitung), Summation der Reize undNachempfin- 
dungen. Bei Krankheiten des Riickenmarkes (vorzugsweise bei Kom- 
pressionslihmungen und bei der Tabes, s. d.) ziemlich haufig, nicht selten auch 
bei peripherischen Nervenleiden (Neuritis) beobachtet man eine auffallende 
Verspatung des Evntrittes der Empfindung nach der Einwirkung des Reizes. 
Diese Erscheinung bezieht sich vorzugsweise auf die Schmerzempfindung. 
Sticht man in einem derartigen Falle den Kranken in die FuBsohle, so dauert 
es mehrere Sekunden (angeblich zuweilen sogar 10—20), bis der Schmerz 
eintritt. Wie zuerst von Naunyn und E. Remax bei Tabeskranken be- 
obachtet und seitdem oft bestiitigt worden ist, tritt in solchen Fallen nach 
einem Nadelstiche zuerst eine einfache leichte Druckempfindung und erst 
einige Sekunden spater die eigentliche Schmerzempfindung ein, so da die 
Kranken auf den Stich sofort mit »jetzt« und etwas spater erst mit einem 
nau als Ausdruck des Schmerzes reagieren. 

Will man diese Erscheinung etwas genauer analysieren, so mu8 man vor 
allem zwischen einmaligen kurzen und anhaltenden Reizen (Nadelstichen) 
unterscheiden. Macht man z. B. einen einmaligen kurzen Stich in die Haut 
SX) kann es vorkommen, daf’ der hiernach eintretende Schmerz verhiiltnis- 
maBig spét eintritt. Diese Erscheinung beruht vielleicht auf einer »Ver- 
langsamung der Leitung«, obwohl es freilich noch ganz unentschieden ist 
ob diese Verlangsamung wirklich in den peripherischen Nervenfasern oder 
in den eingeschalteten Ganglienzellen zustande kommt. Anders hegen die 
Verhaltnisse bei andauernden Schmerzreizen (anhaltenden Nadelstichen) 
Hierbei beobachtet man sehr hdufig, da8 die Kranken unmittelbar nach dem 
Kinstechen der Nadel nichts oder nur eine einfache Beriihrung empfinden 
Dauert der Nadelstich fort, so tritt aber, oft erst nach einigen Sekunden. 
mit einem Male eine lebhafte Schmerzempfindung auf. Diese Erscheinun 
beruht offenbar nicht auf einer Verlangsamung der Leitung, sondern aut 
einer Summation der Reizwirkung, die hierdurch erst allmahlich die nétige 
Starke gewinnt. um endlich die vorhandene Hemmung zu durchbrechen 
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und nun in voller Stérke zum BewuBtsein zu gelangen. Gleichzeitig mit 
der Schmerzempfindung tritt gewohnlich auch eine Reflexzuckung ein, und 
wir miissen daher bei der Priifung der Hautreflexe (s. u.) ganz dieselben Ver- 
haltnisse in Betracht ziehen. 

An dieser Stelle verdienen auch die von mir namentlich bei Tabeskranken 
in auffalligster Weise beobachteten Nachempfindungen kurze Erwahnung. Sie 
bestehen darin, da nach einem einmaligen kurzdauernden Nadelstich ent- 
weder ein Gefiihl von Brennen in der Haut auffallend lange fortdauert, oder 
da nach dem Stich die erste Empfindung bald nachla&t, dann aber an der- 
selben Stelle der Haut noch mehrere Male neue plitzliche Schmerzempfin- 
dungen auftreten, gerade als wenn die Kranken von neuem gestochen wiirden. 

9. Der eigentliche Tastsinn. Stereognostischer 
Sinn. Die héchste und wertvollste Leistung der Haut als Sinnesorgan ist 
die durch das »Betasten« der Gegenstinde mégliche Beurteilung ihrer GréBe, 
Form, Harte, Beschaffenheit, kurz die Erkennung derselben. Diese Funktion, 
der eigentliche Tastsinn, ist offenbar eine komplizierte Verwertung aller 
einzelnen von den verschiedenen Hautnerven gewonnenen Empfindungen, 
wozu sich stets gleichzeitig eine groBe Anzahl von Bewegungsempfindungen 
und Lageempjindungen hinzugesellt. Denn »Tasten« und »Betasten« setzt 
stets eine Bewegung der tastenden Teile voraus. Darum ist beim Menschen 
das »Tasten« vorzugsweise eine Aufgabe der fein empfindenden und zugleich 
sehr frei beweglichen Finger. Hat ein Kranker eine geléhmte Hand, so kann 
er trotz gut erhaltener Hautsensibilitat Gegenstinde nur mit Mithe oder 
gar nicht durch Betasten erkennen. Ist eine Hand gut beweglich, aber ganz 
anasthetisch, so ist ein Erkennen von Gegenstinden durch Betasten natiir- 
lich ebenfalls unméglich. Nun hat sich aber gezeigt, daB das Erkennen 
durch Betasten hauptsiachlich eine Leistung des Muskelsinns und des tiefen 
Drucksinns ist. Namentlich bei zerebralen (kortikalen) Herderkrankungen 
finden wir nicht selten gute Sensibilitat der Haut und trotzdem villige 
Unfahigkeit, betastete Gegenstande richtig zu erkennen. Priift man in solchen 
Fallen die Tvefensensibilitat, so findet man fast immer deutliche Stérungen. 
Namentlich Stérungen des tvefen Drucksimnes in den Fingerspitzen habe ich in 
solchen Fallen niemals vermiBt. Nur in einzelnen seltenen Fallen haben die 
Kranken auch die Fahigkeit der richtigen Zusammenfassung und Deutung 
der an sich vorhandenen Empfindungen verloren. Dann handelt es sich also 
um eine Art »Seelen-Tastlihmung« in demselben Sinne, wie man von »Seelen- 
blindheit« und »Seelentaubheit« spricht. — Zur Priifung des stereognostischen 
Sinnes benutzt man entweder einfache geometrische Kérper (Wiirfel, Kugel, 
Oktaeder) oder gewéhnliche Gebrauchsgegenstinde (Schliissel, Miinzen, Blei- 
stift, Messer u. dgl.). Die Stérung des stereognostischen Sinnes wird als 
Stereoaniisthesie bezeichnet, wahrend die Stérung der psychischen Deutwng 
und Erkennung der Tasteindriicke Astereognosie genannt wird. 


Zweites Kapitel. 


Die sensibelen Leitungsbahnen und die Aniisthesie 

der Haut. 

1. Verlauf der sensibelen Leitungsbahnen. Nachdem wir im vorigen 
Kapitel die verschiedenen Qualititen der Haut- und Muskelempfindung 
kennen gelernt haben, wenden wir uns jetzt der Frage zu, auf welchen Wegen 
die sensibelen Erregungen von der Peripherie bis in das Zentralorgan ge- 
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leitet werden. Dabei stoBen wir zunichst auf die Frage nach dem Ursprunge 
der peripherischen sensibelen Nerven. Denn, wie jede Faser im Nervensystem, 
so miissen wir auch die sensibele Nervenfaser, die an ihrem peripherischen 
Endapparate in der Haut die auSeren Eindriicke aufnimmt, als den direkten 
Fortsatz einer Nervenzelle (Ganglienzelle) auffassen. Wir wissen nun mit 
Bestimmtheit, daB alle peripherischen sensibelen Nervenfasern aus den Zellen 
der Spinalganglien (Intervertebralgang- 
lien) stammen. Diese Zellen besitzen 
alle oder wenigstens gréBtenteils einen 
kurzen Fortsatz, der sich alsbald in 
die zwei Ausliufer der Zelle teilt: 
einen langen nach der Kérperober- 
flache hinziehenden (den peripherischen 
sensibelen Nerv) und einen kiirzeren, 
der in die hintere Riickenmarkswurzel 
eintritt und zur weiteren Fortleitung 
der sensibelen Eindriicke bestimmt ist. 
Fast alle Fasern der hinteren Wurzeln 
stammen demnach aus den Spinalgang- 
lien; sie wachsen waihrend der fétalen 
Entwicklung aus ihren Ursprungszellen 
in das Riickenmark hinein. Die Spinal- 
ganglienzelle mit ihren beiden Fort- 
sitzen, dem zur Peripherie des Kérpers 
fithrenden Fortsatz (peripherischer sen- 
sibeler Nerv) und dem zum Riicken- 
mark hinziehenden (hintere Wurzel- 
faser), bildet das erste (pervpherische) 
senstbele Neuron. Alle von der Kérper- 
oberflache und den tieferen Teilen 
(Muskeln usw.) stammenden zentripe- 
talen Erregungen werden also zunachst 
dem Riickenmark durch die hinteren 
Wurzelfasern zugefiihrt. Die sensibelen 
Gehirnnerven (Trigeminus, Vagus) sind 
den sensibelen Riickenmarksnerven 
vollkommen homolog zu setzen. 
Sobald die hinteren Wurzeln das 
Riickenmark erreicht haben, tritt nun 
alsbald eine sehr bemerkenswerte Son- 
derung der Fasern ein (s. Fig. 27 u. 28): 


Fig. 27 (nach EprnGEr). 


Schema des Verlaufes der sensibelen : : : ° 
Wurzelfasern im Riickenmark und im verlingerten Ger eine (mediale) Teil der Fasern tritt 


Atak: in den weiben Hinterstrang des Riicken- 


markes ein, wihrend der andere Teil 
in das graue Hinterhorn gelangt. Ein Teil (Fig. 28, 4) geht zu den Vorder- 
hérnern und splittert sich um deren motorische Ganglienzellen auf — dies 
sind offenbar Bahnen fiir die Reflexbewegungen. 

Wenden wir uns zunachst den in den Hinterstrang eintretenden Fasern 
zu. Gleich nach ihrem Eintritt teilen sich diese Fasern in einen kiirzeren 
absteigenden und einen langen aufsteigenden Hauptast. Die kurzen  ab- 
stelgenden Aste dienen, wie ich vermute, reflektorischen Vorgiangen (s. u.) 
wahrend die in dem Hinterstrange aufsteigenden Fasern die eigentliche 
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Fortsetzung der zentripetalen Bahn bilden. Denjenigen Abschnitt der Hinter- 
Strange, wo diese Wurzelfasern eintreten, nennt man die »hintere Wurzel- 
zone« oder »Wurzeleintrittszone«. Da aber nach oben hin immer neue 
Wurzelfasern eintreten, so werden die aus den unteren Abschnitten und ins- 
besondere aus dem Lendenmark stammenden Fasern durch die neu hinzu- 
tretenden Fasern immer mehr medialwarts gedringt. So kommt es, daB 
die Fasern aus dem Lendenmark und aus dem unteren Brustmark im H als- 
mark ganz medial im Gebiete der sogenannten Goxtschen Stringe liegen 
wahrend die aus den hinteren Wurzeln der Cervicalnerven stammenden Fasern 
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Fig. 28 (nach EpinGER). 


Schema eines Riickenmarkquerschnittes mit besonderer Beriicksichtigung des Verlaufes der hinteren Wurzel- 
fasern: 1 = Fasern in dem Hinterstrang. 2 = Fasern zu den Zellen der CLARKgschen Siule, deren Fort- 
setzungen in die Kleinhirn-Seitenstrangbahn eintreten. 3 = direkte Fasern in die »seitliche Grenzschicht « 
des Seitenstranges (im Text nicht erwahnt), 4 = Fasern zu den motorischen Zellen des Vorderhornes 
(Reflexfasern), 5 = Fasern in das Hinterhorn, sich aufsplitternd um die Zellen desselben. 


in den »Burpacuschen Stringen« nach oben ziehen. Alle diese in den 
Hinterstringen aufwirts verlaufenden Fasern endigen in den Kernen der 
Gotischen und Burpacuschen Strange im Beginn der Oblongata. Aus 
den Zellen dieser Kerne entsteht das zweite sensibele Newron, dessen Fasern 
sich in der Medulla oblongata kreuzen (Fibrae arcuatae internae oder sen- 
sibele Schleifenkreuzung, Fig. 27) und nun in ihrem weiteren Verlaufe die 
sogenannte Schleifenschicht bilden, welche durch die Oblongata, die Briicke 
und die Hirnschenkelhaube hindurch zum GroShirn zieht (s. Fig. 29). 

Der zweite (lateral gelegene) Teil der Fasern aus den hinteren Wurzeln 
tritt, wie erwahnt, alsbald in die graue Substane des Hunterhorns ein. Auch 
diese Fasern spalten sich in einen auf- und einen absteigenden Ast. Hine 
Anzahl besonders feiner Fasern bleibt hierbei an der Peripherie des Hinter- 
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horns liegen (Zona terminalis in Fig. 27, auch Lissavprsche Zone genannt). 
Die feinen Fasern ziehen wahrscheinlich durch die Zona spongiosa In das 
Hinterhorn hinein und treten hier in ahnliche oa o ri phi 

ie die tibrigen gréberen Fasern dieses Teiles der hinteren Wurzel- 
ie foe fasern, welche direkt durch die 
Substantia gelatinosa in die Hinter- 
horner eintreten und sich hier nach 
kurzem Verlauf um die Ganglien- 
zellen desselben mit sogenannten 
Endbiumchen aufsplittern. Mit 
diesen Zellen beginnt fiir diesen 
Abschnitt der sensibelen Bahn 
das zweite sensibele Neuron: die 
Fortatze (Fasern) dieser Zellen 
ziehen alsbald durch die vordere 
Kommissur in den Seitenstrang 
der anderen Seite, kreuzen sich also 
in der vorderen Kommissur des 
Riickenmarkes und ziehen in den 
vorderen und mittleren Teilen der 
Vorderseitenstrange(nach vornund 
innen von der motorischen Pyra- 
miden-Seitenstrangbahn) nach 


Fig. 29. 


Schema des Verlaufes der sensibelen Leitungs- 
bahnen. A. Eintritt der hinteren sensibelen 
Wurzelfasern ins Lendenmark. g.i. = ganglion 
intervertebrale. rp = radix posterior. Ein Teil 
der eintretenden Fasern endigt in den Hinter- 
hérnern, aus deren Zellen neue fortsetzende 
Fasern entspringen und in die Seitenstrange 
eintreten, teils gekreuzt, teils ungekreuzt. Ein 
anderer Teil der Fasern aus den hinteren Wur- 
zeln verliuft aufwirts in den Hinterstringen 
und bildet in Fig. B die GoLLschen Strange (G@) 
B. Halsmark. G=GOLische, B=BURDACHsche 
Striinge. C. Oblongata. Gegend der Schleifen- 
kreuzung. Die Fasern aus den Hinterstringen 
enden in den Kernen der GOLLschen und BUR- 
DAOuHschen Strange (Gund B). Hier entspringen 
neue Fasern aus den Zellen dieser Kerne, wel- 
che die Schleifenkreuzung bilden. Py = moto- 
rische Pyramide. D. ZL = sensibele Schleife 
(» Olivenzwischenschicht «). o = Olive. er = 
corpus restiforme. . Durchschnitt durch die 
Briicke. JZ (lemniscus) = Schleife. 6 = Binde- 
arm. IV =vierter Ventrikel. #. Frontal- 
schnitt durch die Vierhtigelgegend. ZL=Schleife. 
; mr =roter Kern, nucleus ruber. Py = Pyra- 
midenbahn im Fu8 des Hirnschenkels. nZ = 
Linsenkern. 7h = Thalamus opticus (Unter- 
brechung der sensibelen Bahn? Beginn eines 
dritten sensibelen Neurons?) cga = vorderer 
Vierhiigel. 77 = AuBerer Kniehécker und Nerv. 
opticus. cc = corpus callosum. 


aufwarts, gelangen in der Medulla oblongata ebenfalls in die Schleifenschicht 
und vereinigen sich hier mit den oben beschriebenen Fasern aus den Zellen 
der Gortschen und Burpacuschen Kerne. Uber die Lage der Schleife 
d. i. der sensibelen Hauptbahn weiter aufwirts in der Bracke und in der 
Hirnschenkelhaube gibt das vorstehende Schema (in Fig. 29) eine An- 
schauung (das rote Feld L bedeutet die Schleife). Noch hdher in der Cap- 
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sula imterna liegt die sensibele Bahn in deren hinterem Schenkel noch hinter 
der motorischen Pyramidenbahn (s. Fig. 39). Uber ihren weiteren Verlaut 
herrscht aber noch manche Unklarheit. Ein Teil der Schleifenfasern endigt 
im ventralen Abschnitt des Thalamus opticus, aus dessen Zellen sich ein 
drittes sensibeles Newron entwickelt, das seine Fasern zur Gehirnrinde sendet,. 
Ein anderer Teil der Schleifenfasern zieht dagegen direkt ohne Unterbrechung 
zur Gehirnrinde. Die Endigung der sensibelen Fasern aus den Hinterstriingen 
in der Gehirnrinde findet zum Teil wohl sicher statt in den Zentralwindungen, 
besonders in der hinteren Zentralwindung, auBerdem aber auch in den benach- 
barten Teilen des Parietalhirns und vielleicht auch des Stirnhirns. Es ist 
physiologisch héchst interessant, daB die zentralen Endgebiete der sensibelen 
Fasern ae zum Teil ganz zusammenfallen mit den motorischen Zen- 
tren (s. u.). 

Der soeben beschriebenen Sonderung der zentripetalen hinteren Wurzel- 
fasern in zwei Hauptgruppen (Fasern in die Hinterstrénge und Fasern in 
die Hinterhérner) entspricht unzweifelhaft auch eine verschiedene physiologische 
Aujgabe dieser beiden Fasergruppen. Die klinischen Beobachtungen iiber 
die Sensibilitatsstérungen bei pathologischen Zustiinden des Riickenmarkes, 
insbesondere bei der Syringomyelie und bei der sogenannten Halbseitenlision, 
lassen in dieser Hinsicht einige vollkommen sichere Schliisse ziehen. Wir 
kénnen mit Bestimmtheit sagen, dab die in die Hinterhérner eintretenden und 
sich bald danach im Riickenmark selbst kreuzenden Fasern fiir die Leitung 
der Temperatur- und Schmerzeindriicke bestimmt sind, wahrend die in den 
Hinterstringen ungekreuzt aufsteigenden Fasern der Leitung der Muskel- 
empfindungen (Lage- und Bewegungsempfindungen), der tieferen Druck- 
empfindungen und der einfachen Beriihrungsempfindung dienen. Alle diese 
Empfindungen, die nur von einfachen mechamschen Reizen ausgelist werden, 
kann man als Mechanosensibilitat zusammenfassen. Der Mechanosen- 
sibilitat der Haut stehen vielleicht auSer den Hinterstrangen auch noch 
andere Wege in den Seitenstringen zur Verfiigung, die aber wohl nur 
dann in héherem Mae zur Verwendung kommen, wenn die Hinterstrangs- 
bahnen zerstért sind. Ubrigens ist zu bedenken, daB fast jeder Beriihrungs- 
reiz zugleich auch einen Temperatureiz in sich schlieBt. 

Diese Art der Sonderung der Leitungsbahnen je nach der Empfindungs- 
qualitét erscheint physiologisch auch wohl verstandlich. Schmerz- und 
Temperaturempfindungen dienen weniger der Erkenntnis der AuSenwelt, 
als vielmehr reflektorischen und regulatorischen Zwecken. Ihre Zuleitung 
strebt daher méglichst bald den reflektorischen Apparaten der grauen Substanz 
zu. Beriithrungs-, Druck- und Lageempfindungen bilden in ihrer Gesamtheit 
den eigentlichen Tastsinn. Sie dienen uns zur Erkenntnis der AuBenwelt 
und zur Regelung unserer willkiirlichen Bewegungen. Die ihnen dienenden 
Leitungsbahnen ziehen daher zu den héheren Zentren, zur Gehirnrinde. — 
Fiir die Lokalisation spinaler Erkrankungen hat die genaue Untersuchung 
aller einzelnen Empfindungsqualitaten eine groBe Bedeutung. Erkrankungen 
der weiBen Hinterstrdnge bedingen ganz andere Sensibilitatsstorungen, als 
Erkrankungen der grauen Hinterhérner. Wir unterscheiden daher bei den 
spinalen Sensibilitatsstérungen einerseits einen Hinterstrangtypus (Verminderung 
der Beriihrungs-, Druck- und Bewegungsempfindung bei erhaltener Schmerz- 
und Temperaturempfindung) und andererseits einen Hinterhorntypus (ge- 
stérte Schmerz- und Temperaturempfindung bei erhaltener Beriihrungs-, 
Druck- und Muskelempfindung). Natiirlich kommen sehr oft kombinierte 


Stérungen vor. 
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9. Die allgemeinen Ursachen der Hautanasthesie. Was die einzelnen 
Ursachen der Andsthesie betrifft, so beobachten wir die peripherischen Anisthe- 
sien gunichst unter Umstinden, wobei die Endorgane der sensibelen Haut- 
nerven direkt ihre Erregbarkeit eingebiiBt haben. Beim Erfrieren der Haut, 
_ nach der értlichen Einwirkung von Ather und ahnlichen Stoffen, von atzend 

wirkenden Siuren und Alkalien (Karbolsiure u. a.) sowie von gewissen narko- 
tischen Mitteln (Kokain u. a.) sehen wir eine Andsthesie der Haut eintreten, 
die von der Schidigung der sensibelen Endorgane abhangt. Hierher gehért 
wahrscheinlich auch die nicht seltene Andsthesie der Wascherinnen, deren 
Hinde und Vorderarme tagtiglich der Einwirkung der Kalte, Lauge u. dgl. 
ausgesetzt sind. Denselben peripherischen Ursprung haben auch die Anasthe- 
sien bei Zirkulationsstorungen in der Haut, so namentlich bei der in den Hainden 
zuweilen vorkommenden, auf einem Krampf der kleinen Arterien beruhenden 
rvAnaemia spastica«. 

Von den peripherischen Andsthesien im strengsten Sinne des Wortes 
unterschieden sind die peripherischen Leitungsanisthesien, welche durch die 
verschiedenartigsten Lisionen der Nervenstémme hervorgebracht werden 
kénnen.  Trawmatische Schddlichkeiten, Kompressionen durch Neubildun- 
gen u. dgl., endlich Entziindungen und Degenerationen der peripherischen 
Nerven (Neuwritis) sind die haufigsten Ursachen dieser nicht selten auf den 
Verbreitungsbezirk eines oder einzelner bestimmter Nerven beschrankten 
Anasthesien. Zu den peripherischen (neuritischen) Anasthesien gehéren zum 
eroBen Teil auch die nach akuten Krankhetten (z. B. Typhus, Diphtherie) und 
bei einigen chronischen Erkrankungen (z. B. Diabetes) manchmal auftretenden 
umschriebenen Anasthesien. 

Spinale Andasthesien bgobachten wir sehr haufig bei den verschiedensten 
Krankheiten des Riickenmarkes, am haufigsten bei der Tabes dorsalis, weil 
diese, wie wir spater sehen werden, eine direkte Erkrankung der peripherischen 
sensibelen Neurone ist. Doch auch bei diffusen akuten und chronischen Ent- 
ziindungen des Riickenmarkes, bei Kompression und traumatischen Zerstérungen 
desselben, bei Newbildwngen und namentlich bei der Syringomyelie kommen 
spinale Anasthesien haufig vor. 

Zerebrale Andsthesien beobachtet man namentlich bei Blutungen, Er- 
weichungsherden und Tumoren, wenn die Erkrankung irgendeine Stelle der 
Schleifenbahn oder die hinteren Partien der inneren Kapsel ergreift. Der- 
artige Anasthesien betreffen die dem Krankheitsherde gegeniiber liegende 
Kérperhalfte und werden als Hemiandsthesie bezeichnet. Im allgemeinen 
zeigt die Erfahrung, da8 die organisch bedingten zerebralen Andsthesien selten 
sehr intensiv sind. Den héchsten Grad erreichen dagegen die hysterischen 
Andsthesien, welche auf einer Stérung der Aneignung der Sinneseindriicke 
durch das Bewu8tsein beruhen. 

3. Die Symptome der Hautandsthesie. In vielen Fiillen werden die Kran- 
ken selbst auf eine bestehende Anisthesie aufmerksam. Sie bemerken, da 
sie an gewissen Kérperstellen den Druck der Kleider, der Bettdecke u dgl 
nicht mehr in der gehdrigen Weise empfinden. Am ehesten machen sich 
Anasthesien an den Hianden bemerkbar, da sie in mannigfacher Weise die 
Beschaftigungen der Kranken beeintrachtigen. So z. B. verlieren die Kran- 
ken feinere Gegenstiinde, Nahnadeln u. dgl., leicht aus den Handen. In 
anderen Fallen wird freilich die Aniisthesie erst durch die obiektive 
Untersuchung gefunden. Beachtenswert ist, da8 namentlich h sodecte 
Anasthesien, selbst wenn sie sehr betrachtlich und auscedehnt ae 
den Kranken selbst oft ganz unbemerkt bleiben. 4 me 
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Sehr haufig vereinigen sich die Andsthesien mit subjektive 
Sensationen (Partisthesien) an den betroffenen Hantstellen, Die Traced 
empfinden daselbst, ein Gefiihl von »Taubsein«, »Pelzigsein«, klagen iiber 
Kriebeln, Ameisenkriechen u. dgl. Ja, die anisthetischen Hautstellen konnen 
sogar der Sitz sehr lebhafter Schmerzen werden (Anaesthesia dolorosa), wenn 
zentralwarts von der Leitungsunterbrechung abnorme Reizungen der sensibeln 
Nerven stattfinden. AuSerdem kénnen neben der Anasthesie selbstverstind- 
lich Anomalien der Motilitét, der Reflexe und vasomotorische Stérungen in 
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Fig. 30 und 31, 


Verteilung der sensibelen Hautnerven am Rumpf und an der oberen Extremitat; Fig. 30 hintere Ansicht, 
Fig. 31 vordere Ansicht. Der schraffierte Teil in Fig. 30 stellt das Gebiet dar, welches der N. radialis 
versorgt. (Nach HENLE.) 


sc Nn. supraclaviculares (aus dem Plexus cer- w N. ulnaris, 
vicalis), dit zweiter Dorsalnerv, 
ax Hauptzweig des N. axillaris, d@xil zwolfter Dorsalnerv, 
eps, cpt Nn. cutanei post. sup. und inf. vom N. th N. ilio-hypogastricus, 
radialis, vw ilio-inguinalis, 
ra Endaste des N. radialis, wl Rami perforantes laterales, 
cmd, em, cl Nn. cutanei medialis, medius und la- at Rami perforantes anteriores der Interkostal- 


teralis, nerven. 
me N. medianus, ' 

mannigfachster Weise vorhanden sein. Besonders hervorheben miissen wir 
die sogenannten trophischen Stérungen (Entziindungen, Geschwiirsbildungen, 
Decubitus u. dgl.), die nicht selten in anasthetischen Teilen beobachtet 
werden. Ob es sich hierbei zum Teil wirklich um unmittelbare Schaidigungen 
der Gewebe durch den Fortfall normaler »tropho-neurotischer« Hinfliisse 
handelt, ist eine noch véllig unentschiedene Frage. Die Mehrzahl der ge- 
woéhnlich sogenannten »trophischen« Stérungen entsteht zweifellos durch 
dupBere Schadlichkeiten (kleine Verwundungen mit sich daran anschlieBenden 
eitrigen Infektionen), die bei der bestehenden Anisthesie und insbesondere 
Analgesie der Haut von den Kranken nicht gentigend beachtet und daher 


STRUMPELL, Spez. Path. u. Therapie. 19, Aufl. II. Band. 20 
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weder vermieden, noch in ausreichender Weise behandelt werden (vgl. ins- 
besondere unten das Kapitel iiber die Syringomyelie). Grobe duBere Ver- 
letzungen, Verbrennungen, Decubitusbildungen u. dgl. werden in andsthe- 
tischen Teilen von den Kranken oft gar nicht bemerkt und erreichen daher 
eine ungewohnliche Ausbreitung und Verschlimmerung. 

Die willkiirliche Bewegung wird durch eine Anisthesie der Haut zwar 
an sich nicht merklich verandert. 
Doch werden allefeineren Bewegungen 
durch Hautanisthesien betrachtlich 
erschwert. So kénnen Kranke mit 
herabgesetzter Sensibilitat an den 
Fingern meist keine feinere Hand- 
arbeit mehr verrichten, z. B. nicht 
mehr ordentlich naihen, da sie alle 
Augenblicke die Nahnadel verlieren. 
Stirkere organische Storungen der 
tiefen Sensibilitdét (des Muskelsinnes) 
bewirken dagegen stets eine Un- 
sicherheit der Bewegung, die man 
als Ataxie (s. d.) bezeichnet. Nur bei 
hysterischen Anasthesien tritt diese 
Bewegungsstérung nicht ein. Der 
Ausfall der regulierenden Muskel- 
empfindungen kann zum Teil durch 


cl 


Fig. 33 und 34, 
Verteilung der sensibelen Hautnerven an der unteren 


Extremitat: Fig. 33 hintere, Fig. 34 vordere Ansicht 
(Nach HENLE.) 


Fig. 39. : ae iio mene 8a N. BApbeOwe 
— ; % N. lumbo-inguinalis, epe N. i 
Detaillierte Verteilung der Nerven auf der Dorsal- se N. gaara ext., ct pe tid, = 
seite der Finger nach KRAUSE: cp N. cutaneus post., per’ N.peronei ram.superf.u. 
m N. medianus, cl N. cutaneus lat., er’’ N. peronei prof., ; 
r N. radialis, er N. cruralis, cpm N.cutaneus post. med. 
u N. ulnaris. obt N. obturatorius, cpp N.cut. plantaris propr. 


die Kontrolle des Auges ersetzt werden. Bei geschlossenen Augen werden 
daher die Bewegungen anisthetischer Teile, wenn sich die Anasthesie sowohl 
auf die Haut, als auch auf die tieferen Teile (Muskeln Gelenke) bezieht 
vollstaéndig unsicher, da die Kranken dann jedes Urteil tiber den Umfang 
und die genauere Richtung ihrer Bewegungen verlieren. — Sehr ausgedehnte 
Anasthesien der Haut, die gleichzeitig mit Anisthesie der Sinnesorgane 
verbunden sind, bleiben anscheinend zuweilen nicht ohne Einflu8 auf das 
Bewuftsein. Wir haben einen merkwiirdigen Fall von totaler Andsthesie 
des ganzen Kérpers, verbunden mit einseitiger Blindheit und Taubheit, 
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beobachtet. Wenn man diesen Kranken durch Verschlu8 seines noch 
funktionierenden Auges und Ohres von allen auBeren Sinneseindriicken 
ganz abschloB, so konnte man ihn hierdurch jederzeit in tiefen Schlaf ver- 
setzen! Ahnliche Beobachtungen sind auch von anderen Arzten gemacht 
worden. Doch ist dabei zu bemerken, da8 derartige ausgebreitete Ani- 
sthesien bisher fast nur bei der Hysterie (s. d.) beobachtet worden sind, 
und da sich deshalb bei der eben erwahnten Erscheinung wahrscheinlich 
auch noch psychische Momente geltend machen. 

_ Auf die verschiedenen Formen und Verlaufsarten der Anisthesien gehen 
wir hier nicht naher ein, da sie bei den einzelnen, der Anisthesie zugrunde 
liegenden Krankheiten zur Sprache kommen werden. Die Ausbreitungs- 


Fig. 35 und 36. 


Verteilung der sensibelen Hautnerven am Kopfe. 


oma und omt N. occipitalis major und minor, e N. ethmoidalis, 
am N. auricularis magnus, ZN. lacrimalis, 
es N. cervicalis superficialis, sm N. subcutaneus malae s. zygomaticus, 
Vi, Ve, Vz erster, zweiter, dritter Ast des Quintus (V), até N. auriculo-temporalis, ; 
so N. supraorbitalis, 7 b N. buccinatorius, 
st N. supratrochlearis, m N. mentalis, 
at N. infratrochlearis, BN. Hintere Aste der Cervicalnerven. 


bezirke der peripherischen sensibelen Nerven in der Haut sind in den vor- 
stehenden Abbildungen (Fig. 30—36) iibersichtlich dargestellt. Wie die 
Erfahrung zeigt, bewirkt auch die véllige Durchschneidung eines periphe- 
rischen sensibelen (oder gemischten) Nerven fast niemals eine totale Anasthesie 
in dem hierzu gehoérigen Hautbezirk, weil vielfache Anastomosen unter den 
Endverzweigungen der sensibelen Nerven stattfinden. Die Verbreitungs- 
bezirke der Nerven aus den einzelnen sensibelen Riickenmarkswurzeln in der 
Haut werden spiter bei der Pathologie des Riickenmarkes zur Sprache 
kommen. ay 

Eine kurze gesonderte Besprechung erfordert nur noch die Anasthesie im 
Gebiete des Trigeminus. 

4. Die Anasthesie des Trigeminus wird beobachtet bei Geschwiilsten, 
syphilitischen Neubildungen, chronischen Entziindungen und dhnlichen 
Prozessen an der Schidelbasis, welche den Stamm, das Ganglion GassERI 
oder einen der drei Aste des Trigeminus komprimieren, bzw. sich auf die 
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n direkt fortsetzen. Auch traumatische Lasionen des Trigeminus 
rehire verhiltnismaiBig nicht selten vor. Die Ausbreitung der Anisthesie, 
je nachdem die Erkrankung den ganzen ‘Trigeminus oder nur einen Ast des- 
selben betrifft, ist aus Fig. 35 und 36 ersichtlich. Doch kommen individuelle 
Schwankungen in dieser Beziehung vor. Bei ginzlicher Anasthesie des 
Trigeminus sind auch die Konjunktiva und Kornea, die Schleimhaut der 
Nase, der Mundhdhle und der Zunge bis zum Foramen coecum, sowie der 
weiche Gaumen auf der befallenen Seite andsthetisch. Man findet daher 
nicht selten kleine Geschwiire an der Zunge und Mundschleimhaut, die von 
Bifverletzungen herriihren. Von besonderem Interesse und von Arzten, 
sowie von Physiologen vielfach studiert ist die bei Trigeminusanasthesie nicht 
selten beobachtete »Ophthalmia newroparalytica«, eine ulzerése, fast immer 
im unteren Segment der Kornea beginnende Keratitis. Dieselbe geht zu- 
weilen in eitrige Entziindung des ganzen Augapfels iiber. Dieses Leiden 
wird von manchen Seiten fiir eine unmittelbare Folge der Stérung besonderer 
vtrophischer« Funktionen angesehen. Nach sorgfaltigen experimentellen 
Untersuchungen ist es aber sicher festgestellt, daB auSere traumatische Ein- 
fliisse stets den ersten AnlaB und die Méglichkeit zum Eindringen von Ent- 
ziindungserregern geben. Infolge der Andsthesie des Auges werden die ein- 
tretenden Entziindungserscheinungen von den Kranken nicht bemerkt und 
erreichen daher oft einen ungewéhnlich hohen Grad. Ob wir auBerdem noch 
eine besondere verminderte Widerstandsfahigkeit des Gewebes und eine Be- 
eimtrachtigung aller ausgleichenden Funktionen infolge der Nervenlasion an- 
nehmen miissen, ist noch ungewib, aber nicht ganz unwahrscheinlich. 

Die Haut des Gesichtes ist bei Trigeminusanasthesie oft etwas gedunsen, 
gerétet. Sie fiihlt sich zuweilen warmer, manchmal aber auch kiihler an. 
Die Reflexe sind (bei peripherischer Aniasthesie) erloschen, die T'rdnensekretion 
ist versiegt oder wenigstens dauernd vermindert. Der Geschmack auf den 
zwei vorderen Dritteln der betroffenen Zungenhilfte, welcher vom N. lingualis 
vermittelt wird, ist fast immer erheblich herabgesetzt. Nach den Unter- 
suchungen von Krause an Kranken, denen das Ganglion GassErt exstirpiert 
war (s. u.), enthalt der Trigeminus namentlich Fasern, welche die Geschmacks- 
empfindungen fiir sii8, sauer und salzig an der Zungenspitze und den zwei 
vorderen Dritteln des Seitenrandes vermitteln. Doch scheinen auch hier 
individuelle Schwankungen vorzukommen. Die Absonderung des Syeichels 
erleidet in der Regel keine nachweisbare Verinderung. Dagegen beobachtet 
man zuweilen eine Verminderung der Schleimsekretion in der betreffenden 
Nasenhohle. 

AuBer den bisher besprochenen peripherischen Aniisthesien kommen, ins- 
besondere bei der Syringomyelie baw. Syringobulbie, seltener auch bei anderen 
Erkrankungen der Oblongata, Anasthesien vor, die durch eine Lision der Kern- 
gebrete des Trigeminus (nukleare Aniisthesie) bedingt sind. Hierbei zeigt sich das 
bemerkenswerte Verhalten, daB bei von unten nach oben fortschreitenden 
Erkrankungen zuerst die an die Haargrenze anstoBenden oberen Teile der Stirn- 
haut (die lateralen meist vor den medialen) anisthetisch werden, daB die 
Gefiihlsstérung dann bogenférmig nach unten und innen gegen die Augen- 
brauen fortschreitet, dann die auBeren Abschnitte der Augenlider, danach 
ihre medialen Abschnitte und erst zuletzt die Haut der Nasenfliigel und des 
Nasenriickens ergreift. Somit scheint also der Stirnteil des ersten Astes 
des Trigeminus seine Fasern aus den am meisten distal (unten) gelegenen 


Kerngruppen zu beziehen (vgl. unten die anatomische Abbildung im Abschnitte 


liber die Krankheiten der Oblongata), dann folgen nach oben Abschnitte 
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fiir den dritten Ast (Schlifengegend), zuletzt fiir den zweiten Ast und fiir die 
Nasenaste des ersten Astes. Diese eigentiimliche Tatsache wird sofort ver- 
stindlich, wenn man an die phylogenetische Entwicklung des Kopfes beim 
Menschen denkt. Die Sensibilitatsstérungen in der Mundschleimhaut zeigen 
sich gewohnlich zuerst in den hinteren Abschnitten der Wangenschleimhaut, 
dann im harten Gaumen und erst ganz zuletzt im Gebiete des weichen Gaumens 
und der Mandeln. Die Mundhihlenschleimhaut erhalt also ihre sensibeln 
Fasern aus dem distalen Abschnitte des Trigeminuskernes (Schlesinger), 

5. Behandlung der Hautanisthesie. Da die Aniisthesie in den meisten 
Fallen nur ein Symptom ist, so hat sich die Therapie selbstverstindlich zu- 
nachst stets gegen die Grundkrankheit zu richten. Hier haben wir nur die- 
jenigen MaSnahmen anzufiihren, welche in symptomatischer Beziechung gegen 
die Anasthesie zur Anwendung kommen kinnen. 

Das Hauptmittel ist der elektrische Strom. Man behandelt die anisthe- 
tischen Hautstellen mit dem faradischen Strom (gewohnlich Elektrode, noch 
besser faradischer Punsel) oder mit der Kathode des galvanischen Stromes, 
indem auf der Haut etwa 2—3 Minuten lang mit der Elektrode langsam hin 
und her gestrichen wird. Zuweilen ist schon unmittelbar nach der Sitzung 
ein Erfolg zu bemerken. Hysterische Anasthesien kénnen auf diese Weise 
oft in kiirzester Zeit beseitigt werden. 

AuBer der Elektrizitat verordnet man Hinrecbungen (Kampferspiritus, 
Sp. formicarum, Sp. Serpylli u. a.), ferner Bader und értliche (kalte und heiBe) 
Duschen, verbunden mit Frottieren der Haut. Die Wirkung innerer Mittel 
(z. B. Strychnin) ist durchaus zweifelhaft. 

Von groBer Wichtigkeit ist es, die anisthetischen Teile gegen auBere 
Verletzungen zu schiitzen. Bei Anisthesie des GesifSes und der Hacken 
mu8 man nach Méglichkeit die Bildung eines Decubitus verhiiten. Bei der 
Aniisthesie des Trigeminus mu8 man das Auge durch einen sorgfaltig an- 
gelegten Okklusivverband vor der Entwicklung einer neuroparalytischen 
Keratitis nach Méglichkeit bewahren und jede kleinste eintretende Ent- 
zindung mit gréBter Sorgfalt behandeln. Dann kann man schlimme Folgen 
fast mit Sicherheit vermeiden. 


Drittes Kapitel. 
Die Neuralgien im allgemeinen. 


Begriffsbestimmung und Atiologie. Obgleich jeder Schmerz selbstverstand- 
lich durch krankhafte Nervenerregungen hervorgerufen wird, so ist es doch ge- 
rechtfertigt, eine besondere Art von Schmerzen mit dem Namen der Neuralgien 
auszuzeichnen. Man versteht darunter Schmerzen, die durch die Erkrankung 
oder die unmittelbare Reizung eines bestimmten sensibeln Nerven bedingt sind. 
Der Name Neuralgie hat demnach sowohl eine symptomatologische, als auch 
eine pathologisch-anatomische Bedeutung. In ersterer Hinsicht zeichnen sich 
die meisten Neuralgien durch folgende Eigentiimlichkeiten aus: 1. Der Schmerz 
wird annahernd genaw im Verlaufe und im Verbreitungsbezirke ewes oder etmager 
bestimmter Nervenstimme oder Nervenzweige empfunden. Er ist 2. meist von sehr 
hetriichtlicher Heftigkeit, und 3. ist er in der Regel nicht bestandig vorhanden, 
sondern zeigt deutliche Schwankungen. Viele Neuralgien treten in ausge- 
sprochenen Schmerzanfallen auf, die von ganz schmerztreien Zwischenzeiten unter- 
brochen sind. In anatomischer Hinsicht ist die Neuralgie keine einheitliche 
Erkrankung. Jede schwerere anhaltende Reizung eines sensibelen Nerven 
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fiihrt zu neuralgischen Schmerzen. Oft ist das Leiden nur die Teilerscheinung 
eines sonstigen ausgedehnteren Krankheitsprozesses (symptomatische Neu- 
ralgien). In anderen Fallen ist aber die Erkrankung des sensibeln Nerven 
eine vollstindige Krankheit fiir sich (idiopathische, primaire N euralgien). 
Bei manchen idiopathischen Neuralgien kénnen wir mit groBer Wahrscheinlich- 
keit eine entziindliche Affektion des Nerven oder der Nervenscheide annehmen, 
so z. B. bei der Ischias. Bei anderen, und zwar gerade bei den am meisten 
typischen Neuralgien, wie z. B. bei den schweren Trigeminusneuralgien, ist 
diese Annahme dagegen unwahrscheinlich. Hier sind wir iiber das eigentliche 
Wesen der »neuralgischen Erkrankung« noch sehr im unklaren. Es treten 
zeitweise — in einzelnen Anfallen — ohne alle bekannte Ursache auferst 
lebhafte Reizvorginge in dem besonderen Nervengebiete auf und fiihren zu 
den heftigsten Schmerzen. Trousseau hat diese sensibeln Reizanfalle mit 
den motorischen Entladungen des epileptischen Anfalles verglichen und daher 
von vepileptiformen Neuralgien« gesprochen. 

Was das allgemeine Vorkommen der Neuralgien betrifft, so hat das Lebens- 
alter insofern einen Einflu8, als die meisten Neuralgien im mittleren Lebens- 
alter auftreten. Doch kommen Neuralgien des Trigeminus besonders auch bei 
alteren Personen vor. Bei Kindern sind Neuralgien selten. Das Geschlecht 
iibt sofern einen Einflu8 aus, als gewisse Formen von Neuralgien (z. B. Ischias, 
Armneuralgien) hiufiger bei Mannern beobachtet werden. Andererseits be- 
gitnstigen gewisse Phasen des weiblichen Geschlechtslebens (Pubertatsent- 
wicklung, Schwangerschaft, Wochenbett, Klimakterium) das Auftreten von 
Neuralgien. Von einer gewissen Bedeutung ist die allgemeine newropathische, 
in der Mehrzahl der Fiille ererbie Veranlagung. Neuralgien treten oft bei Personen 
auf, die an sonstigen Neurosen leiden, oder in deren Familien nervése Er- 
krankungen (Psychosen, Epilepsie, Hysterie, Neurasthenie) schon wiederholt 
vorgekommen sind. Auch die Kérperkonstitution scheint von Einflu8 zu sein. 
Nach einer haufig gemachten Angabe sind Neuralgien bei Anédmischen, 
ferner bei Personen, deren Konstitution durch kérperliche und geistige Uber- 
anstrengung, durch wnzweckmdpige Lebensweise, durch psychische Errequngen 
u. dgl. geschadigt ist, besonders hiufig. Doch ist zu bemerken, daB viele 
der hierher gerechneten Schmerzzustinde keine Neuralgien im strengen 
Sinne des Wortes sind. 

Als unmittelbar einwirkende oder wenigstens veranlassende Ursachen 
der Neuralgien sind zu nennen: 1. Erkéliwngen, Einwirkung von Zugluft, 
Wind, Nasse u. dgl. (sogenannte »rhewmatische Newralgien«). Wie die Kilte 
hierbei wirkt, ist durchaus nicht klar. Gewéhnlich nimmt man an, da durch 
ihre Einwirkung unmittelbar oder auf reflektorischem Wege in dem Nerven 
leichtere anatomische (entziindliche?) Verinderungen entstehen. 2. Mecha- 
nische und trawmatische Einwirkwngen. Hierher gehdren zunachst Ver- 
wundungen und Quetschungen, welche den Nerven direkt treffen. So ent- 
stehen z. B. zuweilen auBerst heftige Neuralgien durch das Eindringen von 
Fremdkorpern (Holzsplitter, Knochensplitter bei Verwundungen u. a.) in einen 
Nervenast. Zu erwabnen sind auch hier die zuweilen bei Amputationen 
auftretenden auBerst heftigen Neuralgien. Wahrscheinlich sind es hierbei 
weniger die sogenannten Amputationsneurome, als vielmehr die in der 
Amputationsnarbe entstehenden Zerrungen und Dehnungen der Nerven- 
stimme, durch welche die Schmerzen entstehen. Ferner gehoren hierher 
mannigtaltige Erkrankungen in der Umgebung von Nerven. Namentlich fiihren 
Erkrankungen der Knochen und des Periosts durch Drue 


Rei SUNN k und mechanische 
elzung, vielleicht auch manchmal durch fortgeleitete Entziindung zu Neu- 
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ralgien in denjenigen Nerven, welche durch Knochenkanile, in Knochen- 
furchen u. dgl. ihren Verlauf nehmen. Endlich kénnen Geschwiilste, Aneu- 
rysmen, Hernien, der gravide Uterus durch Druck auf benachbarte Nerven 
zu Neuralgien fithren. Doch ist hervorzuheben, da8 nicht jeder Druck auf 
einen Nerven in gleicher Weise zu Neuralgie fithrt, so daB wir also auch bei 
den Kompressionsneuralgien wahrscheinlich noch besondere Folgeverande- 
rungen im Nerven annehmen miissen. 3. Sehr wichtig ist die Beziehung ge- 
wisser Infektionen und Intowikationen zur Entstehung von Neuralgien. Zu- 
nachst ist es nicht unméglich, da manche der scheinbar »idiopathisch« 
entstandenen Neuralgien auf infektiése Ursachen zuriickzufiihren sind, eine 
Annahme, welche z. B. fiir die mit Zostereruption verbundenen Interkostal- 
neuralgien und fiir manche akuten Trigeminusneuralgien gemacht werden 
kann. Ferner stehen manche Neuralgien in sicherer Beziehung zu ander- 
weitigen Infektionskrankheiten. Zu erwihnen sind die Malarianewralgien, 
welche unmittelbar von der Malariainfektion abhangen, oft in regelmaBigen 
Zwischenzeiten auftreten und durch eine spezifische Behandlung (Chinin) 
geheilt werden. AuSerdem werden im Verlauf und im Anschlu8 an T'yphus, 
Pocken und iahnliche akute Infektionskrankheiten, ferner im Sekundar- 
stadium der Syphilis nicht selten Neuralgien beobachtet. Von toxisch wirken- 
den Stoffen wird vorzugsweise dem Alkohol, Blei, Arsenik, Quecksilber, zu- 
weilen auch dem Nikotin eine Beziehung zum Zustandekommen von Neuralgien 
zugeschrieben. Indessen handelt es sich hierbei meist nicht um echte Neu- 
ralgien, sondern um andersartige Schmerzen (die Arthralgien der Bleikranken, 
die polyneuritischen Schmerzen der Alkoholiker u. a.). 4. Auch bei manchen 
Konstitutionskrankheiten, bei der Gicht und namentlich haufig beim Dvabetes 
melitus kommen symptomatische Neuralgien vor. Man nimmt an, dab 
hierbei abnorme chemische Einfliisse auf die sensibelen Nerven wirksam sind. 
5. Endlich hat man friither manchmal von sogenannten »Refleaneuralgien« 
gesprochen, indem z. B. Erkrankungen der Geschlechtsorgane in entfernt 
gelegenen Nerven Neuralgien hervorrufen sollten. Derartige Beobachtungen 
halten aber einer strengeren Kritik nicht stand. Meist handelt es sich in 
den so gedeuteten Fallen um Hysterie. . 

Allgemeine Symptomatologie der Neuralgien. Der newralgische Schmere- 
anfali beginnt. entweder ganz plétzlich oder haufiger, nachdem eine Zeitlang 
gewisseV orboten (Kaltegefithl, Kriebeln, leichte schmerzhafte Sensationen u.dgl.) 
vorangegangen sind. Die Schmerzen waihrend des Anfalls sind meist von 
auBerster Heftigkeit, sie werden teils als brennend und bohrend, teils als 
blitzartig zuckend und reiBend beschrieben. Oft treten kurze, voriibergehende 
Remissionen des Schmerzes ein. Die Lokalisation der Schmerzen entspricht 
meist genau dem befallenen Nervengebiet, so da die Kranken den anatomischen 
Verlauf des Nerven oft ganz bestimmt angeben kénnen. Auf der Hohe der 
Anfalle tritt jedoch nicht selten eine »Irradiation« (Ausstrahlung) des 
Schmerzes in benachbarte Nervengebiete ein. AuBere Reize (kalte Luft), 
psychische Erregungen und namentlich Bewegungen des erkrankten Korper- 
teils rufen haufig eine Steigerung der Schmerzen hervor. | : 

Bei der objektiven Untersuchung fallen zunachst gewisse Storungen der 
Sensibilitit auf. Manchmal zeigt die Haut im Gebiete der Neuralgie eine 
geringe oder sogar stérkere Andsthesie, die besonders in der Zeit zwischen 
den einzelnen Anfallen und unmittelbar nach denselben nachweisbar ist. 
Viel haufiger besteht dagegen sowohl wahrend des Anfalls als auch wahrend 
der schmerzfreien Zeit eine Hyperdsthesie der Haut und der darunter legenden 
Teile. Namentlich sind gewisse bestimmte Punkte oft schon gegen leichten 
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in hohem Grade empfindlich und schmerzhaft. Man bezeichnet dieselben 
Beenie (points ae Sie sind zuerst von VALLEIx 1811 bei 
den einzelnen Formen der Neuralgien ausfiihrlich, aber in viel zu sehr schema- 
tisierender Weise beschrieben worden. Immerhin haben sie eine gewisse 
diagnostische Wichtigkeit, da sie haufig nicht nur wahrend der Anfalle selbst, 
sondern, obgleich in geringerem Grade, auch im den schmerefreien Zwischen- 
zeiten aufzufinden sind. Die Schmerzpunkte entsprechen stets gewissen 
Stellen im Verlaufe des Stammes oder der gréberen Verzweigungen des 
befallenen Nerven und finden sich besonders da, wo man bei einem starkeren, 
in die Tiefe wirkenden Druck den Nerven gegen irgendeine feste Unterlage 
andriicken kann. Sie sind demnach wahrscheinlich stets auf eine abnorme 
Druckempfindlichkeit des erkrankten Nerven selbst zu beziehen. In manchen 
- Fallen von Neuralgie kénnen sie auch ganz fehlen. ; 

AuBer den sensibelen kommen auch motorische Symptome bei den Neuralgien 
nicht selten vor. Gleichzeitige Lahmungserschemmungen miissen stets als 
Komplikation angesehen werden, bedingt durch irgendeine grébere Lision 
motorischer Nerven. Bei den reinen idiopathischen Neuralgien fehlen sie 
daher ganz. Dagegen hangen die haufig zu beobachtenden gleichzeitigen 
motorischen Reizerscheinungen meist direkt von der Neuralgie ab und sind 
als Refleazuckungen infolge der starken sensibeln Nervenreizung aufzufassen. 

Auch vasomotorische Symptome werden bei Neuralgien haufig beobachtet. 
Namentlich im Gesicht (bei Trigeminusneuralgien) sieht man oft eine auf- 
fallende Blasse oder eine lebhafte Rétung der Haut und der Konjunktiva. 
Ferner kénnen abnorme Sekretvonen (Tranen, SchweiS) im Anfalle oder am 
Ende desselben auftreten. Von allen diesen Erscheinungen wissen wir nicht, 
ob sie durch direkte oder reflektorische Nervenreizung zustande kommen. 
Trophische Storungen machen sich in verschiedener Weise bemerkbar. Wahrend 
des Anfalles treten Eruptionen von Urticaria oder noch haufiger von Herpes- 
bldschen im Verlaufe des befallenen Nerven auf (Herpes zoster). Auch an- 
dauernde Gewebsverdnderungen in den zu dem Gebiete der erkrankten Nerven 
gehérigen Teilen (Ergrauen und Ausfallen der Haare, seltener abnorm starker 
Haarwuchs, Verdickungen oder Atrophie der Haut, Verfirbungen und 
Pigmentierungen derselben, Atrophien der tieferen Teile, u. dgl.) sind bei 
langwierigen schweren Neuralgien hiaufig beobachtet worden. Endlich sei 
noch erwahnt, da man wahrend des Anfalles zuweilen eine Herabsetzung 
der Pulsfrequenz findet. 

Die allgemeine Ernihrung des Korpers leidet bei den Neuralgien nament- 
lich dann, wenn durch die Schmerzanfille der Schlaf und die Nahrungs- 
aufnahme bestindig gestért werden. Dann tritt allmahlich eine bemerkbare 
Einwirkung des Leidens auf die Gesamtkonstitution ein. Die Kranken werden 
blaB, magern ab, und nicht selten bleiben die andauernden qualvollen 
Schmerzen auch nicht ohne EinfluB auf den psychischen Zustand der Patienten. 
Die Kranken werden reizbar und zu melancholischen AuBerungen geneigt. 
Wiederholt sind Selbstmordanfalle aus Anla8 schwerer unheilbarer Neuralgien 
vorgekommen. 

Was den gesamten Krankheitsverlauf bei den Neuralgien anbetrifft, so 
kommen hierin die gréBten Verschiedenheiten vor. Wie schon wiederholt 
erwahnt, ist das Auttreten der Krankheit in einzelnen Anféllen, deren naihere 
Ratpeee res uns freilich noch ganzlich unbekannt ist, vor allem charakteristisch. 
lese Anfalle treten zuweilen taglich oder sehr oft des Tages auf, zuweilen 
In groBeren, regelmaBigen oder in unregelmaBigen Zwischenraumen. Thre 
Dauer betrigt nur wenige Minuten oder mehrere Stunden. In der Zeit zwischen 
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den Anfallen befinden sich manche Patienten ganz wohl, bei anderen besteht 
auch dann noch eine gewisse Empfindlichkeit der Haut fort. Die Gesamt- 
dauer der Krankheit betrigt zuweilen nur wenige Tage oder Wochen. Zu- 
weilen besteht das Leiden dagegen mit mannigfachen Schwankungen jahre- 
und jahrzehntelang, ist mit eimem Worte keiner Besserung fahig, obgleich 
andererseits auch noch nach jahrelanger Krankheitsdauer Heilungen vor- 
kommen. Natiirlich hingt der Gesamtverlauf haufig von der etwa vor- 
handenen gréberen anatomischen Ursache des Leidens (Geschwiilste, Knochen- 
krankheiten, Aneurysmen u. del.) ab. 

Manche Einzelheiten werden im folgenden Kapitel zur Sprache kommen. 

Allgemeine Therapie der Neuralgien. Bei der Behandlung der Neuralgien 
hat man zunichst immer mit aller Sorgfalt nach irgendeinem ursiichlichen 
Moment zu forschen, das vielleicht der Therapie zuginglich ist. Die Er- 
fiillung der Indicatio causalis ist namentlich bei den Neuralgien aus mecha- 
nischen Ursachen méglich. Die Exstirpation von Geschwiilsten, die Exzision 
von Narben, die Entfernung von Fremdkérpern, die Behandlung von ent- 
ziindlichen Neubildungen, von luetischen Affektionen, von Aneurysmen u. del. 
ist manchmal von bestem Erfolge begleitet, waihrend freilich in vielen anderen 
Fallen die Grundkrankheit leider keiner erfolgreichen Therapie zuginglich 
ist. Eine kausale Behandlung ist ferner bei den Neuralgien einzuleiten, welche 
auf allgemeine Andmie, auf eine allgemeine neuropathische Konstitution, auf 
Hysterie u. dgl. zuriickzufiihren sind. In solchen Fiillen ist stets neben der 
speziell gegen die Neuralgie gerichteten Therapie auf die Allgemeinbehandlung 
(Diat, Lebensweise, psychische Behandlung, Bader, Eisen, Nervina usw.) 
sroBer Wert zu legen, ebenso natiirlich auch bei den Neuralgien im Verlaufe 
des Diabetes, der Gicht, der Syphilis u. a. Insbesondere ist stets an die Méglich- 
keit syphilitischer Newralgien um so mehr zu denken, als wir hierbei in der 
Anwendung des Jodkaliwms ein Mittel von oft vorziiglicher Heilwirkung 
besitzen. Auch bei den Malarianeuralqien vermégen wir der Kausalindika- 
tion zu geniigen. Tritt die Neuralgie in annahernd regelmafigen Inter- 
vallen auf bei Personen, die aus einer Intermittensgegend stammen und 
vielleicht schon an anderen Malariaaffektionen gelitten haben, so ist die 
Darreichung des Chinins in gréBeren Dosen (1,5—3,0 auf einmal) oft im- 
stande, die Anfalle zu beseitigen. In hartnackigen Fallen, in denen Chinin 
nichts hilft, mu8 man das Arsen (Solutio Fowleri) versuchen. Auch bei 
den anscheinend ftowischen Neuralgien (Blei, Quecksilber, Alkohol) hat die 
Behandlung in erster Linie auf die Entfernung der Krankheitsursache Be- 
dacht zu nehmen. 

In allen Fallen, wo die ursichliche Behandlung nicht ausfiihrbar oder 
allein nicht geniigend ist, kommen diejenigen zahlreichen Mittel und Be- 
handlungsweisen in Betracht, welche der Indicatio morbi und Indicatio sympto- 
matica entsprechen. Von der Voraussetzung einer entziimdlichen Erkrankung 
des Nerven ausgehend, hat man vielfach versucht, durch driliche Ableitungs- 
mittel, Senfteige, reizende Einreibungen (Senfspiritus, Veratrinsalbe 0,5 : 20,0, 
Jodtinktur), Blasenpflaster und sogar durch das Ferrum candens einen giinstigen 
Einflu8 auf die Krankheit auszuiiben. Die erstgenannten Mittel kommen nur 
in leichten Fallen zur Anwendung. Vesikatore langs des Verlaufes des befallenen 
Nerven werden zwar jetzt nur noch selten angewandt, sie sind aber in 
frisehen (namentlich »rheumatischen«) Fallen von Ischias zuweilen von 
euter Wirksamkeit. Zum Ferrum candens greift man héchstens in ver- 
alteten, sehr schweren Neuralgien, wo (namentlich bei Ischias) in der Tat 
hierdurch giinstige Heilerfolge erzielt sein sollen. 


314 Krankheiten der sensibelen Nerven. 


Von nicht zu bezweifelnder giinstiger Wirksamkeit ist zuweilen die drtliche 
elektrische Behandlung der Neuralgien. Symptomatische, freilich _voritber- 
gehende Besserungen erzielt man manchmal selbst dann, wenn die eigentliche 
Ursache des Leidens von der Elektrizitat nicht beeinflubBt wird, wahrend bei 
den idiopathischen Neuralgien haufig in frischen und zuweilen selbst in ver- 
alteten Fallen vollstindige Heilungen erreicht werden kénnen. In bezug auf 
die anzuwendende Methode gibt es keine ganz allgemein giiltigen Regeln. Viele 
Spezialisten haben ibre eigenen Lieblingsmethoden. Am meisten iiblich und 
empfehlenswert sind die folgenden Anwendungsweisen: 1. Stabile Eimwirkung 
der Anode eines konstanten Stromes auf den ergriffenen Nervenstamm in mog- 
lichst groBer Ausdehnung, namentlich auch auf die etwa vorhandenen Schmerz- 
punkte. Stirkere Stromschwankungen und Stromunterbrechungen sind ganz 
zu vermeiden. Man steigert allmahlich die Stromintensitat bis zu mittlerer 
Starke. Die Dauer der Sitzungen, die taglich wiederholt werden miissen, 
betragt 3—6 Minuten, zuweilen noch mehr. 2. Bei Neuralgien langerer Nerven 
sind stabile absteigende (zwweilen auch aufsteigende) konstante Strome anzuwenden, 
wobei die Anode auf den moglichst zentral gelegenen Punkt des Nervenstammes 
oder auf die Wirbelsaule, die Kathode auf einzelne peripherisch gelegene Stellen 
aufgesetzt wird. 3. Der faradische Strom ist ebenfalls zuweilen von guter Wir- 
kung. Entweder faradisiert man den Nerven mit maBig starken »schwellenden« 
Strémen, oder man behandelt die Haut iiber dem befallenen Nerven mit dem 
faradischen Pinsel. Letztere Methode ist zwar schmerzhaft, aber in einzelnen 
Fallen von gutem Erfolg begleitet. — Als allgemeine Regel gilt, stets mit 
milder, sehr vorsichtiger Anwendung der Elektrizitat anzufangen und erst 
spater zu starkeren Strémen iiberzugehen. Manchmal tritt eine auffallende 
Wirkung sofort (wahrend des Schmerzanfalles) ein, manchmal zeigt sich erst 
nach mehreren Sitzungen die erste Besserung. Hat man nach 2 bis 3 Wochen 
und nach Anwendung der verschiedenen elektrischen Methoden gar nichts 
erzielt, so ist es geraten, die elektrische Behandlung als fiir den Fall nicht ge- 
eignet ganz aufzugeben. Die Anwendung der statischen Elektrizitat, der Ar- 
sONVALschen Stréme, des elektrischen Lichtes, des Elektro-Magnetismus u. a. 
hat bei echten Neuralgien kaum jemals Erfolg. Die vielfach berichteten Heil- 
resultate beziehen sich wahrscheinlich gréBtenteils auf hysterische Schmerz- 
zustande. 

AuBer der Elektrizitat kommt bei der Behandlung der Neuralgien eine 
Anzahl innerer Mitlel in Betracht, die teils symptomatisch wirken sollen (Nar- 
kottka), teils sich den Ruf einer spezifischen Wirksamkeit erworben haben. 
Unter den letzteren ist vor allem das Chinin zu nennen. Keineswegs nur bei 
Malarianeuralgien, obgleich bei diesen am sichersten, sondern auch bei den 
»idiopathischen« Neuralgien kann das Chinin selbst in schweren Fallen noch 
vortrefiliche Dienste leisten. Wesentlich ist hierbei, da8 das Mittel in ziemlich 
groben Dosen gegeben wird. Man fangt mit 1,0—2,0 pro die an (am besten auf 
einmal gegeben und kann in schweren Fillen bis zu 4—5 g, ja noch héher 
steigen. Die besten Erfolge vom Chinin sieht man bei Trigemmmusneuralgien, 
wahrend das Mittel bei anderen Neuralgien (z. B. Ischias) keine deutliche 
Wirksamkeit zeigt. AuBer dem Chinin wendet man bei Neuralgien (ins- 
besondere bei den frischen rheumatischen Formen) zuweilen auch mit Nutzen 
Natriwm salicyliewm, ferner neuerdings besonders oft Antipyrin (1,0 bis 2,0), 
Aspirin (0,1 mehrmals tiaglich), Pyramidon (0,25—0,5), Phenacetin (0,5—1,0), 
rae eee i) und ahnliche Mittel an. Nachstdem kommen zu langerem 
a Bile ae Arsemk und Bromkalium in Betracht. Ersteres wird 

n oder als Solutio Fowlert verordnet (3 mal taglich 5 Tropfen, all- 
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mahlich steigend). Bromkalium ist nur in groBen Dosen (3,0—5,0—10,0 pro 
die) wirksam. 

Bei vielen schweren Neuralgien unentbehrlich ist der Gebrauch der Nar- 
kotika, vor allem des Morphiwms. Es wird fast nur wahrend des Anfalles selbst 
angewandt, und zwar am besten in Form einer subkutanen Injektion (von 
0,005—0,01 an), in der Nahe der schmerzhaften Stelle. Die schmerzstillende 
Wirkung erfolgt fast ausnahmslos. In hartnackigen, langdauernden Fallen 
tritt aber allmahlich eine Gewéhnung an das Mittel ein. Man mu8 dann zu 
immer héheren Dosen greifen, und auch diese lassen schlieBlich in ihrer Wirkung 
nach. Unter den chronischen Morphinisten findet man zahlreiche Kranke, 
die an schweren Neuralgien gelitten haben oder noch leiden, so da8 also eine 
vorsichtige Zuriickhaltung beim Gebrauch des Morphiums durchaus notwendig 
ist. Namentlich soll man sich nicht leicht dazu entschlieBen, den Kranken 
die Morphiumspritze selbst in die Hand zu geben. Von manchen Arzten wird 
den Morphiuminjektionen bei den Neuralgien nicht nur ein symptomatischer, 
sondern auch ein dauernder Nutzen zugeschrieben. Man sieht in der Tat zu- 
weilen, da leichtere Neuralgien unter dem ausschlieBlichen Gebrauch von 
Morphiuminjektionen zur Heilung gelangen; doch handelt es sich hierbei wahr- 
scheinlich meist um Spontanheilungen. Die innere Anwendung von Morphium 
und Opiumpraparaten steht der subkutanen Einspritzung an Sicherheit und 
Raschheit der Wirkung entschieden nach. Die verschiedenen Schlafmittel 
(Chloralhydrat, Veronal, Sulfonal u. a.) werden bei schweren Neuralgien oft an- 
gewandt, obwohl sie meist erheblich weniger wirksam sind, als das Morphium. 
Die duferliche Anwendung von narkotischen Salben, Einreibungen u. dgl. wird 
in der Praxis vielfach geitibt, ist aber nur in leichteren Fallen von sichtlichem 
Nutzen. Man verschreibt Salben mit Extr. Opii (1 : 10), Extr. Belladonnae 
(2 : 10), Extr. Opii und Veratrin ana 1,0 auf 20,0 Ungt. simpl. u. dgl. Hieran 
schlieBt sich die au8ere Anwendung von Chloroform (Auflegen von in Chloro- 
form getauchtem Lischpapier oder Einreibungen mit Chloroformél) und Ather 
(6rtlicher Atherspray) an. 

Eine recht groBe praktische Bedeutung hat in letzter Zeit die sogenannte 
Injektionstherapie mit Stovai und abnlichen Mitteln gewonnen. Wir werden 
bei der Besprechung der einzelnen Formen der Neuralgien naher darautf 
eingehen. : 

In schweren Fallen ist oft von groBer Bedeutung die chirurgische Behand- 
lung der Neuralgien, die Durchschneidung des Nerven (Neurotomie), die Exzision 
eines Stiickes aus dem Nerven (Newrektomie), um dadurch das Zusammen- 
wachsen des durchschnittenen Nerven zu verhindern oder endlich die Nerven- 
herausdrehung (sogenannte Exairese). Die nahere Beschreibung der Operations- 
methoden ist in den chirurgischen Lehrbiichern nachzulesen. Hier ist nur 
hervorzuheben, da8 die chirurgische Behandlung der Neuralgien, namentlich 
der schweren Trigeminusneuralgien, oft vorziigliche Erfolge erzielt. Die Deutung 
dieser Erfolge ist aber keine ganz leichte. Wahrscheinlich handelt es sich nicht 
nur um eine Unterbrechung der Leitung von der schmerzauslésenden Stelle 
zum empfindenden Zentrum, sondern auch um eine sekundar eintretende Ver- 
anderung des ganzen sensibeln Neurons, durch welche die neuralgische 
Verainderung aufgehoben wird. Selbstverstindlich tritt der Heilerfolg nicht 
in allen Fallen ein. Stets wird man die Operation nur in schweren Fallen 
vorschlagen, wo alle iibrigen Mittel bereits vergeblich versucht worden sind, 
und wird den Patienten zwar die Méglichkeit oder sogar Wahrscheinlichkeit 
eines Erfolges, niemals aber ein sicheres Hintreten desselben in Aussicht stellen. 
— Aufer der Nervendurchschneidung ist auch éfter die blutige oder unblutige 
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Nervendehnung bei Neuralgien versucht worden. Wir kommen auf dieses Heil- 


verfahren bei der Besprechung der Ischias noch einmal zuriick. 

Die Anwendung i heiper Lujt, heiBen Sandbidern, von Badern u. dgl. 
kommt vorzugsweise nur bei der Behandlung der Neuralgien im Bereiche der 
Extremititennerven (namentlich bei der Ischias) in Betracht und wird daher, 
ebenso wie die Massage, bei den betreffenden einzelnen Formen der Neuralgien 
niher besprochen werden. 


Viertes Kapitel. 


Die einzeInen Formen der Neuralgien und 
verwandte Erkrankungen. 
1. Neuralgie des Trigeminus. 
(Prosopalgie. Tic douloureux. Fothergillscher Gesichtsschmerz.) 


Atiologie. Die Trigeminusneuralgie ist eine der haufigsten und wichtigsten 
Neuralgien, bei deren Entstehung die mannigfachsten im vorigen Kapitel im 
einzelnen erwihnten Ursachen und pridisponierenden Momente eine Rolle 
spielen. Manche leichte Formen, namentlich Neuralgien im ersten Ast, ent- 
stehen akut scheinbar ohne jede Veranlassung. Hierbei mégen irgendwelche un- 
bekannte infektidse oder auto-intoxikatorische Einfliisse eine Rolle spielen. 
Nicht selten, wiederum vorzugsweise bei den leichten Neuralgien im ersten Ast, 
lassen sich Erkaltwngen (Wind, Niasse) als Ursache nicht von der Hand weisen. 
Neuralgien nach akuten Infektionskrankheiten (Influenza, Typhus), ferner vor- 
zugsweise die Malarianeuralgien lokalisieren sich besonders haufig im ersten, 
seltener im zweiten, nur ausnahmsweise im dritten Ast des Trigeminus. Ferner 
geben Erkrankungen der Schidelknochen und des Periosts (Tumoren), sehr haufig 
Erkrankungen der Zahne (Karies, Zahnexostosen, Anomalien der Zahnentwick- 
lung und Zahnstellung), auBerdem Krankheiten der Nasen- und Stirnhohlen, des 
Mittelohres und der Augen (Entziindungen und auch Uberanstrengungen des 
Auges) zu Trigeminusneuralgien Anla$8. Romprere fand zuerst als Ursache 
eines schweren, unheilbaren Falles ein Anewrysma der Carotis interna, welches 
auf das Ganglion Gassert driickte. Einen genau analogen Fall haben auch 
wir gesehen. Von besonders groSer praktischer Wichtigkeit sind endlich die 
schweren, jahrelang anhaltenden Trigeminusneuralgien, bei denen meist gar 
keine bestimmte Ursache oder héchstens eine allgemeine nervése Veranlagung 
nachweisbar ist. Diese Form, welche iiberhaupt die haufigste schwere, idio- 
pathische Neuralgie darstellt, tritt vorzugsweise in vorgeriickterem Lebensalter 
auf, bei Mannern und Frauen etwa gleich haufig. Die Ursachen dieses qual- 
vollen Leidens sind noch fast ganz unbekannt, zumal da auch die anatomischen 
Befunde an den resezierten Nervenstiicken und am exstirpierten Ganglion 
Gassert keine sichere Deutung zulassen. Fiir einen Teil dieser Falle bin ich 
sehr geneigt, einen Zusammenhang mit der oft gleichzeitig vorhandenen 
Artertosklerose anzunehmen. Die arteriosklerotischen Veranderungen in den 
Kleinen, das Ganglion Gasser oder die Nerveniste versorgenden GefaBen 
kénnten sehr wohl zu Ernahrungsstérungen in dem Nervengewebe und da- 
durch zu den lebhaften Schmerzen fiihren. 

Symptome und Verlauf. Die Schmerzanfiille bei der Quintusneuralgie haben 
meist eine ziemlich groBe Intensitét und kénnen in schweren Fallen die qual- 
vollste und schrecklichste Heftigkeit erreichen. -Sie treten teils ganz ohne 
Lee ee bei geringen duBeren Einwirkungen (Waschen, Sprechen, 

Wwegungen, psychische Erregungen u.dgl.) auf. Manchmal 
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kommen sie ziemlich regelmaBig zu bestimmten Tagesstunden, namentlich des 
Vormittags, bei anderen Kranken zeigen sie sich regellos. Zuweilen liegen 
zwischen den einzelnen Schmerzanfillen liangere schmerzfreie Zwischenzeiten, 
zuweilen folgen die Anfalle einander in fast ununterbrochener Reihe. Die 
blitzartig zuckenden und schneidenden Schmerzen erstrecken sich auf das 
Gebiet der befallenen Trigeminusiste, strahlen aber auch zuweilen in den 
Hinterkopf, in den Nacken, in die Schultern usw. aus. Hiiufig sind reflekto- 
rische Zuckungen im Gesicht wahrnehmbar, namentlich Blepharospasmus und 
Zucken der Mundwinkel. Die vasomotorischen Stérungen machen sich anfangs 
als abnorme Blasse, spater gewéhnlich als deutliche abnorme Rote des Ge- 
sichts und der Konjunktiva bemerkbar. Bei Neuralgien in den zwei oberen 
Asten sieht man wahrend der Anfille oft eine abnorm starke Trénensekretion. 
Seltener sind eine krankhafte Syeichelsekretion und eine verstiirkte Abson- 
derung der Nasenschleimhaut. Zuweilen, aber doch ziemlich selten, treten 
Herpeseruptionen im Verlaufe des befallenen Nerven auf, Zoster frontalis, 
Herpes conjunctivae u.a. Auch schwere, in die Kategorie der neuroparalyti- 
schen Ophthalmie (s. 8. 308) gehérige Erkrankungen des Auges sind in einigen 
Fallen beobachtet worden, ebenso Lahmungen im Gebiete der Augenmuskeln. 
Derartige Komplikationen weisen wohl stets auf eine grébere organische Lasion, 
meist auf Neubildungen an der Gehirnbasis hin. Bei langere Zeit bestehenden 
Neuralgien beobachtet man manchmal noch andere eigentiimliche trophische 
Stérungen: Veranderungen (Verdickungen oder Atrophie) der Haut und des 
Unterhautzellgewebes, Ergrauen oder Ausgehen der Haare im Gebiete des 
Frontalis u. a. 

Die meisten Trigeminusneuralgien haben ihren Sitz nicht im Gebiete des 
ganzen Nerven, sondern nur in einem oder in einzelnen Asten desselben (vgl. 
Fig. 35 und 36 S. 307). Man unterscheidet danach: 1. die Newralgie des ersten 
Astes (Neuralgia ophthalmica), besonders haufig als Neuralgia supraorbitalis 
s. frontalis auftretend. Die Schmerzen strahlen vorzugsweise vom Foramen 
supraorbitale aufwarts in die Stirn aus, zuweilen auch in die Gegend des inneren 
Augenwinkels und des Nasenriickens (N. ethmoidalis) oder in die Jochbein- 
region (N. lacrymalis). Dabei findet man in der Regel den Druck auf die 
Austrittsstelle des Nerven am Foramen supraorbitale mehr oder weniger stark 
schmerzhaft. Seltener sind Schmerzpunkte auch an der Nase, am inneren 
Augenwinkel, am Tuber parietale u. a. zu finden. 2. Die Newralgie des zweiten 
Astes (Neuralgia supramacillaris), am haufigsten im Gebiete des Nervus infra- 
orbitalis (Neuralgia infracrbitahs), mit Schmerzpunkten am Foramen infra- 
orbitale, ferner am Jochbein, an der Oberlippe u. a. Der Hauptschmerz sitzt 
meist, von Foramen infraorbitale ausgehend, im unteren Augenlid, in der 
Wange, im Oberkiefer, in der Oberlippe und zum Teil auch in der Schlafen- 
gegend. Tranen des Auges wahrend der Shemerzanfalle wird haufig beobachtet. 
3. Die Newralgie des dritten Astes (Neuralgia imframaaillaris) hat ihren Sitz 
hauptsichlich in den Verzweigungen des N. mandzbularis (N. alveolaris inf. und 
N. mentalis). Der Schmerz betrifft sonach die Gegend des Unterkiefers und 
des Kinnes. Zuweilen treten die Schmerzen aber auch in der Schlafengegend 
(N. auriculo-temporalis) und in schweren Fallen besonders qualvoll in der 
Zunge (N. lingualis) auf. Schmerzpunkte trifft man am haufigsten am Foramen 
mentale und in der unteren Schlafengegend. : ; 

Der Gesamtverlauf der Quintusneuralgien ist in den einzelnen Fallen sehr 
verschieden. Man beobachtet alle Formen, von den leichtesten, rasch voriiber- 
gehenden bis zu den schwersten, unheilbaren, welche die Kranken zur Ver- 
zweiflung treiben. Die leichteren Formen, wie sie nach Erkaltungen, im An- 
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schlu8 an akute Infektionskrankheiten u. dgl. auftreten, haben ihren Sitz 
meistens im Gebiet des ersten Astes (N. frontalis). Sie heilen bei entsprechender 
Behandlung gewohnlich in einigen Wochen, doch ist eine Neigung zu Riick- 
fiillen oft unverkennbar. Die schweren, jahrelang anhaltenden Trigeminus- 
neuralgien (der eigentliche Tic douloureux) treten seltener im Gebiete des 
ersten Astes, hiufiger im zweiten oder dritten Ast auf. Zuweilen kénnen 
zwei oder auch dile drei Aste gleichzeitig befallen sein. Mit Recht gelten 
Neuralgien im dritten Ast mit Beteiligung der Zunge als besonders schwer. 

Diagnose. Die Diagnose der Trigeminusneuralgien ist im allgemeinen nicht 
schwierig, wenn man nur aufmerksam dieArt und die Verbreitung des Schmerzes, 
sein Auftreten in einzelnen Anfallen und das etwaige Vorhandensein von 
Druckpunkten beachtet. Selbstversténdlich ist stets eine genaue 6rtliche 
Untersuchung nétig, um das Vorhandensein entziindlicher oder sonstiger 
Knochen-, Periost- und Zahnerkrankungen auszuschlieBen. Neuralgien des 
ersten Astes kénnen mit anderen Formen des Kopfschmerzes, insbesondere auch 
mit echter Migréne (s. u.) verwechselt werden, zumal bei der letzteren der 
Schmerz oft ebenfalls im Gebiete des N. supraorbitalis lokalisiert ist. Nur die 
genaue Beriicksichtigung der Begleiterscheinungen (Augenflimmern, Er- 
brechen u. a.) schiitzt vor Verwechslungen. Sind bei schweren Neuralgien im 
zweiten und dritten Ast die reflektorischen Muskelzuckungen sehr stark, so 
kann bei ganz oberflichlicher Untersuchung die Trigeminusneuralgie auch mit 
einem klonischen Facialiskrampf (der »Tic douloureux« mit einem »Tic con- 
vulsiv«) verwechselt werden. 

Prognose. Die Prognose ist nie mit Sicherheit zu stellen. Am giinstig- 
sten ist sie in frischen Fallen von Supraorbitalneuralgie und da, wo eine nach- 
weisbare, zu beseitigende Ursache zugrunde liegt. Beruht das Leiden dagegen 
auf emer groberen anatomischen, nicht zu entfernenden Ursache, oder handelt 
es sich um chronische Faille, namentlich im zweiten und dritten Ast, so ist die 
Prognose oft leider zweifelhaft oder ganz ungiinstig. 

Therapie. Die Behandlung der Trigeminusneuralgien geschieht nach den im 
vorigen Kapitel besprochenen Grundsatzen. Beim Aufsuchen der kausalen Indi- 
kationen hat man bei Neuralgien des zweiten und dritten Astes vor allem nach 
Erkrankungen der Zdhne, ferner in allen Fallen nach etwaigen Affektionen der 
Nase, der Stirnhohlen und des Mittelohres zu suchen. Liegen derartige Erkrank- 
ungen vor, so sind sie mit spezialistischer Griindlichkeit zu behandeln. Kartése 
Zéhne, die schmerzhaft sind und irgendeine Beziehung zur Neuralgie zu haben 
scheinen, sind unbedingt zu entfernen. Andererseits hat man die Kranken 
davor zu schiitzen, daB sie sich, wie wir es wiederholt erlebt haben, in ihrer 
Verzweiflung von unkundigen Zahnarzten ohne jeden Nutzen alle gesunden 
Zahne ausziehen lassen. Besteht Verdacht auf Syphilis, so muB eine spezifische 
Behandlung, besteht Verdacht auf Malaria, so mu8 Chinin verordnet werden. 

Im iibrigen ist bei frischen (»rheumatischen«) Neuralgien zunachst eben- 
falls das Chinin (1,0—2,0, eventuell in noch gréBeren Dosen) oder eines der 
Cee et ee GSE, « (Antipyrin, Aspirin, Pyramidon, Phenazetin, 
ee tie Mrigemin U. a.) vAN versuchen. _Zuweilen ist die Wir- 

g , giinstig, in anderen Fallen unsicher. Mischungen der oben ge- 
nannten Mittel (Antipyrin mit Phenazetin oder Aspirin u. a.) wirken manch- 
mal giinstiger, als die einzelnen Mittel. Zahlreiche sonstige, bei Neuralgien 
fee oe gebrauchte Mittel kommen gegenwartig nur noch selten zur 

g, so z. B. Butylchloralhydrat, Tinctura Gelsemiit sempervirentis, 


Akontin u. a. Haufiger und mit etwa . 
Meare: s mehr A 
noch jetzt. Arsen verordnet, ussicht auf Erfolg wird 
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AuBer den inneren Mitten kommt namentlich noch die Elektrizitét in Be- 
tracht. Am zweckmaBigsten ist die Anwendung der Anode auf die betreffenden 
schmerzenden Austrittsstellen des Nerven und die anderen Schmerzpunkte, 
wahrend die Kathode am Nacken gehalten wird. Schwache Stréme, Ver- 
meidung aller plotzlichen Stromschwankungen! Auch andere Methoden (fara- 
discher Pinsel) kénnen versucht werden. — Massagebehandlung ist ebenfalls 
bei Trigeminusneuralgien gerithmt worden. Bei wirklich schweren Fallen wird 
sie meist, ebenso wie die Elektrizitiit, keinen dauernden Nutzen schaffen. 

Dauert eine schwere Neuralgie trotz sachgemaer elektrischer und medi- 
kamentéser Behandlung fort, so empfehle ich zunachst einen Versuch mit der 
Injektronstherapie. In einigen Fallen sah ich iiberraschend guten Erfolg von 
Injektionen von !/;9—1/, Spritze einer 1proz. Lésung von Uberosmiumsdure 
an den Austrittsstellen des schmerzenden Nerven. Neuerdings haben wir 
meist eine Eukain-Kochsalz-Liésung angewandt, von der etwa 15—20 ccm an 
den Austrittsstellen des schmerzenden Nerven eingespritzt werden kénnen. 
Ich selbst habe mit dieser Methode bei schweren Trigeminusneuralgien. mehrere 
recht giinstige Erfolge erzielt. Die nahere Beschreibung dieses Verfahrens 
findet man unten bei der Besprechung der Ischias.. Uber die ScuiéssEeRsche 
Methode der Neuralgiebehandlung mit Alkoholinjektionen fehlt mir eigene 
Erfahrung. Doch wird von giinstigen Erfolgen berichtet. — Erzielt auch 
die Injektionstherapie keinen Erfolg, so zégere man nicht zu lange, dem 
Kranken eine operative Behandlung (Neurektomie) vorzuschlagen. Namentlich 
bei den Frontal- und Infraorbitalneuralgien ist die Neurektomie eine verhilt- 
nismaBig leichte Operation, die zahlreiche vorztigliche Heilergebnisse aufzuweisen 
hat. Auch bei den fast stets schweren und sonst oft unheilbaren Neuralgien im 
dritten Ast kann die Newrektomie zuweilen noch von bestem Erfolg begleitet 
sein. Die nahere Beschreibung der verschiedenen Operationsmethoden mu 
den chirurgischen Lehrbiichern iiberlassen bleiben. Zu erwahnen ist noch, 
da8 Krauser u.a. in schweren Fallen mit Gliick und Erfolg die Exstiupation 
des Ganglion Gassert vorgenommen haben. 

MuS man sich auf eine rein symptomatische Behandlung beschranken, so 
sind Morphiuminjektionen bei anhaltenden qualenden Schmerzen unentbehr- 
lich. Immerhin sei man in dieser Hinsicht so zuriickhaltend wie mdglich. 
Auch die oben genannten »Nervina« haben zuweilen eine symptomatische 
Wirkung. Zuweilen kann man durch Druck auf den Nerven oder auch durch 
Kompression der Karotis den Schmerzanfall lindern oder abkiirzen. 


2. Okzipitalneuralgie. 


Von den im sensibelen Gebiete der vier oberen Cervicalnerven auftretenden 
Neuralgien ist die Neuralgie des Nervus occipitalis major (vgl. Fig. 35 und 36 
auf S. 307) die verhiltnismaBig haufigste und praktisch wichtigste. Immerhin 
sind primare echte Okzipitalneuralgien (nach Erkaltungen, akuten Infektions- 
krankheiten, mechanischen Schidlichkeiten durch Lasttragen auf dem Kopf 
und Nacken u. dgl.) ein recht seltenes Leiden. Etwas haufiger sind sekundare 
Neuralgien bei Erkrankwngen der oberen Halswirbel (Karies, Arthritis deformans, 
Neubildungen). Die nicht seltenen hysterischen Okeipitalschmerzen unter- 
scheiden sich bei genauerer Untersuchung meist leicht von echten Neu- 

Die Okzipitalneuralgie betrifft meist gleichzeitig das Gebiet beeder Okzipital- 
nerven. Doch ist der Schmerz meist auf der einen Seite starker, als auf der 
anderen. Schmerzpunkte sind am hiufigsten in der Mitte zwischen dem Proc. 


320 Krankheiten der sensibelen Nerven. 


mastoideus und den oberen Halswirbeln zu finden. Vasomotorische Stérungen 
am Ohr, Ausgehen der Haare u. dgl. sind 6fters beobachtet worden. — 

Die Prognose richtet sich nach der Art der Erkrankung. | Bei den primaren 
neuralgischen Affektionen ist sie im allgemeinen giinstig. Hier kann in frischen 
Fallen durch Aspirin, Antipyrin, durch den konstanten Strom, zuweilen auch 
durch starkere Hautreize im Nacken (Vesikatore) Heilung herbeigefiihrt werden. 
Andererseits ist natiirlich in den Fiillen, welchen eine andersartige schwere 
Erkrankung (Wirbelkaries, Geschwiilste u. dgl.) zugrunde liegt, die Prognose 
oft ganz ungiinstig, die Behandlung nur in symptomatischer Weise (Mor- 
phium usw.) méglich. 

Alle iibrigen Neuralgien im Gebiete des Plexus cervicalis sind selten. Sie 
kommen vor im Ausbreitungsbezirk des N. occipitalis minor (nach SEELIG- 
mitter verhiltnismabig haufig durch Syphilis bedingt und dann durch Jod- 
kalium heilbar), des N. auricularis magnus, des N. subeutaneus colli und der 
Nn. supraclaviculares. Sogar eine » Neuralgia phrenica«, bei welcher sich der 
Schmerz lings des Phrenikusverlaufs bis zu den Ansatzstellen des Zwerchfells 
erstrecken soll, ist beschrieben worden. Wahrscheinlich handelt es sich aber 
hierbei um Verwechslungen mit ganz andersartigen Leiden (insbesondere mit 
Herz- und GefaBerkrankungen) oder mit hysterischen Symptomen. 


8. Neuralgien im Gebiete des Plexus brachialis. 
(Cervico-Brachialneuralgie.) 


Brachialneuralgien sind im ganzen selten und fast niemals streng an 
das Gebiet eines einzelnen Nerven gebunden. Im allgemeinen werden der 
Radialis und Ulnaris haufiger befallen, als der Medianus. Auch Neuralgien 
des N. cutaneus brachii internus und der anderen Hautaste, sowie Neuralgien 
in den sensibeln Verzweigungen des N. axillaris sind beschrieben worden. In 
ursdchlicher Hinsicht sind vor allem die Verletzwngen wnd Quetschungen der 
Nerven, ferner Narben und Fremdkérper zu nennen. Insbesondere beobachtet 
man zuweilen nach Verletzungen der Finger (Quetschungen, Schnittwunden 
u. dgl.) heftige Neuralgien, wobei der Schmerz sich iiber gréBere Abschnitte 
des ganzen Armes ausbreiten kann. In einzelnen dieser Fille mag es sich um 
eine, von einem verletzten kleinen Nervenistchen ausgehende aufsteigende 
Neuritis handeln, in anderen Fallen sind es vielleicht Narbenzusammenziehun- 
gen, Neurilemmverdickungen, oder kleine, nach der Verletzung entstandene 
Neurome, welche die Schmerzen hervorrufen. Doch mu8 man bei allen diesen 
traumatischen und »reflektorischen« Neuralgien stets auch an die Moglichkeit 
hysterischer, d. h. rein psychogener Schmerzen denken, und gewi8 sind manche 
Falle dieser Art frither falsch gedeutet worden. Von Neurombildungen an den 
durchschnittenen Nervenstimmen hingen die oft sehr heftigen, in Ampu- 
tationsstiimpten entstehenden »Amputationsneuralgien« ab. Schwere Neuralgien 
entstehen nicht selten auch durch Druck auf die Armnerven, z. B. bei Ge- 
schwiilsten in der Achselhéhle und am Halse (Carcinoma u. dgl.), Aneurysmen 
der Aorta u. dgl. Doppelseitige Armneuralgien miissen stets den Verdacht auf 
eee mite ne der Nahe der hinteren oberen Riickenmarkswurzeln, be- 

rs auf Pachymeningitis cervicali iti i 
Meningealtumoren U. ave lenken. > Epon ee 

ieht man von den bisher besprochenen sekundar (n : 
pression) auftretenden Neneh ab, so sind ion ae: Noveawaeiend 
peat der Armnerven etwas sehr Seltenes. Am ehesten kann man noch zu- 
Wellen von rhewmatischen, nach Erkaltungen entstandenen Neuralgien sprechen, 
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wobei freilich die Grenze zwischen Neuralgie und echter Neuritis (s. d.) oft 
recht verwischt ist. FaBt man aber den Begriff der Neuralgie weniger streng 
und rechnet man auch die nicht im Gebiete eines besonderen Nerven lokali- 
sierten »nervésen«, d.h. ohne nachweisliche sonstige értliche Erkrankung 
entstandenen Schmerzen hinzu, so sind derartige »Brachialgien« haufiger zu 
beobachten. Sie treten vor allem als Teilerscheinung der Hysterie und Neu- 
rasthenie bei nervés veranlagten Personen, nicht selten in groBer Hartnackig- 
keit und-anscheinender Heftigkeit auf. AuSerdem hat man besonders auf den 
Beruf und die Beschaftigung der Erkrankten zu achten. Bei Naherinnen, 
Platterinnen, Klavierspielerinnen, bei Personen, die mit aufgestiitzten Armen 
viel schreiben oder sonst arbeiten miissen, bei eifrigen Tennisspielern u. a., 
sieht man zuweilen ziemlich heftige Brachialgien, fiir die sich kein weiterer 
Grund nachweisen lat (sogenannte »Beschdftigungsneuralgien«). Allgemeine 
nervose Veranlagung ist iibrigens auch hierbei nicht selten mit im Spiele. 

Endlich sind noch die mit Arteriosklerose zusammenhingenden Brachialgien 
zu erwahnen. Neuerdings sind mehrfache Beobachtungen gemacht worden, 
die dafiir sprechen, da8 an den Armen infolge von arteriosklerotischen Gefa8- 
veranderungen durchaus analoge Beschwerden auftreten kiénnen, wie sie an 
den unteren Extremitaten unter dem Namen des »intermittierenden Hinkens« 
oder der Dysbasia arteriosclerotica (s. Bd. I, S. 487) bekannt sind. Beim echten 
stenokardischen Anfall (s. Bd. I, S. 441) strahlen die Schmerzen oft in den 
linken Arm aus. Manche anscheinend mit Gicht oder Diabetes melitus zusam- 
menhangenden Brachialgien mégen mit derartigen GefaBverinderungen und 
hierdurch bedingten Ernahrungsstérungen in den peripherischen Nerven zu- 
sammenhangen. Vielleicht kénnen die erkrankten Gefabe selbst zu schmerz- 
haften Empfindungen Anla8 geben. 

Uber die nihere Symptomatologie der Armneuralgien ist wenig hinzuzufiigen. 
Der Schmerz wird in sehr verschiedener Ausdehnung angegeben, ohne indessen, 
wie bereits erwihnt, streng lokalisiert zu sein. Bald sitzen die Schmerzen 
mehr im Oberarm, bald im Vorderarm oder in den Fingern. Schmerzpunkte 
finden sich zuweilen am Plexus brachialis, am Radialis (AuBenflache des Ober- 
armes), am Ulnaris (Sulcus am Condylus internus), am Medianus (innerer Rand 
des Biceps), und an den Hautnerven dort, wo sie aus der I’aszie heraustreten. 
Vasomotorische und trophische Stérungen (»Glossy fingers«, d.i. eine eigen- 
tiimliche glinzende, atrophische Beschaffenheit der Haut an den Fingern, 
Herpeseruptionen u. dgl.) werden bei echten organischen Neuralgien nicht 
selten beobachtet, zuweilen auch cine ausgesprochene Atrophie des ganzen 
Armes. — Die Diagnose der Neuralgie als solcher ist meist nicht schwierig; 
nur vor Verwechslungen mit Gelenkaffektionen (insbesondere mit beginnender 
Arthritis deformans) hat man sich in acht zu nehmen. Weit schwieriger ist 
es aber haufig, die Ursache der Neuralgie zu ermitteln. Dies erfordert stets 
eine sorgsame allgemeine Untersuchung und genaue Beriicksichtigung aller in 
Betracht kommenden, oben erwahnten Verhiltnisse. 

Die Therapie der Armneuralgien ist keine leichte, da es sich manchmal um 
sehr langwierige und hartnickige Erkrankungen handelt. Auber der etwa 
moglichen Erfiillung der Kausalindikation kommen vorzugsweise In Betracht 
die elektrische Behandlung (absteigende galvanische Stréme lings der befallenen 
Nerven), ferner als Linderungsmittel Natrium salicylicwm, Antipyrin, Phena- 
cetin u. a., endlich ortliche warme Einwicklungen, Moorbdder, Sandbader, Heif- 
luftdouchen, Thermopenetration u.dgl. Mit Narkoticis (Morphium) sei man, 
abgesehen von schweren aussichtslosen Fallen, sehr zuriickhaltend. Hangt 
die Brachialgie mit Neurasthenie oder Hysterie zusammen, so kann nur 
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eine entsprechende Allgemeinbehandlung (Hydrotherapie, schottische Duschen, 
allgemeine Elektrisation u. dgl.) mit psychisch-suggestiver Beeinflussung zum. 
Ziele fihren. In einzelnen schweren Fallen mu8 man an die Méglichkeit eines 
chirurgischen Eingriffs (Nervendehnung, Exstirpation etwaiger Narben u. dgl.) 
denken. 


4, Interkostalneuralgie. 
(Dorso-Interkostalneuralgve.) 


Da die hinteren (dorsalen) Aste der Brustnerven nur ausnahmsweise er- 
kranken, so treten die hierhergehérigen Neuralgien fast immer als reine [nter- 
kostalneuralgien auf. Sie 
betreffen meist die mitt- 
leren (etwa den fiinften bis 
neunten) Interkostalnerven, 
von denen einer oder haufig 
mehrere gleichzeitig befallen 
sind. Die Erkrankung findet 
sich 6fter auf der linken 
Seite als auf der rechten. 

In dtiologischer Hinsicht 
ist es wichtig, daran zu er- 
innern, daf hartnackige In- 
terkostalneuralgien haufig 
ein Symptom (oft lange Zeit 
das einzige) schwerer anato- 
mischer Erkrankungen sind, 
so namentlich bei Rippen- 
affektionen, bei Wirbelleiden 
(Karies, Karzinom, Aktino- 
mykosis), bei Riickenmarks- 
krankheiten (Tabes, Menin- 
gealtumoren, Syphilis) und 
bei Aneurysmen der Aorta. 
AuBer diesen symptoma- 
tischen Neuralgien kommen 
aber auchechteidiopathische 
Interkostalneuralgien vor, 
nach unserer Erfahrung — 
abgesehen vom Herpes zoster 
— freilich viel seltener, als 
man nach manchen Angaben 
vermuten diirfte. Beschrie- 
= ben worden sind die Inter- 

Fig. 37. kostalneuralgien besonders 

Herpes zoster intercostalis (Leipziger medizin, Klinik). bei anamischen und nervo- 

sen Frauen und Madchen in 

a hale den jiingeren und mittleren 

Jahren. Endlich sind noch Erkaltungen und traumatische Einfliisse als Ur- 
sachen von Interkostalneuralgien zu erwihnen. 

» HN bei der Interkostalneuralgie kénnen eine ungemeine Heftig- 

n und werden durch ausgiebigere Bewegungen des Thorax meist 
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gesteigert. Die Kranken vermeiden daher nach Méglichkeit tiefe Inspirationen, 
Husten, lautes Sprechen u. dgl. Gewdhnlich findet man drei Schmerzpunkte, 
einen neben der Wirbelsiule, einen etwa in der Mitte des Nerven und einen 
dritten neben dem Sternum bzw. am Muse. rectus abdominis. Von_ »tro- 
phischen Stérungen« ist das verhiltnismafig haufige Auftreten eines H erpes 
zoster zu erwahnen. Die Schmerzen gehen dem Auftreten der Zostereruption 
vorher oder treten ziemlich gleichzeitig mit derselben auf. Nicht selten dauern 
sie auch nach der Abheilung der Hautaffektion noch eine Zeitlang fort. In 
der Haut zwischen den einzelnen Blaschen kann man haufig eine leichte | 
Abstumpfung der Sensibilitét feststellen. Uber die eigentliche Entstehungs- 

weise der Zosterblaschen herrscht noch keine véllige Klarheit. Manche ana- 
tomische Untersuchungen (A. DusieR) sprechen zugunsten der Annahme, 
dai der Zostererkrankung eine echte Newritis imtercostalis zugrunde liegt 
und die Blasenbildung einfach durch eine direkte Fortleitung des entziind- 
lichen Prozesses von den Endzweigen der Nerven auf die Haut entsteht. 
Die Annahme besonderer »trophischer« Stérungen ware dann tiberhaupt 
unnétig. Andererseits haben Heap und Camppety in zahlreichen Fallen 
von Herpes zoster eine akute, meist hdmorrhagische Entziindung der betreffen- 
den Spinalganglien und hinteren Wurzeln nachgewiesen. In der Lumbal- 
fliissigkett sind wiederholt Eiwei8- und Zellvermehrung gefunden worden, 
was ebenfalls fiir einen entziindlichen Vorgang spricht. Bemerkenswert ist, 
da die Zosterfalle nicht selten in einer -gewissen epidemischen und zuweilen 
sogar endemischen Ausbreitung auftreten, so da8 man an ein infektidses Agens zu 
denken veranlaBt wird. Fiir das Vorhandensein eines entziindlichen Prozesses 
beim Herpes zoster spricht auch die fast regelmabige Schwellung der benachbarten 
Lymphdriisen (in der Achselhéhle, am unteren Rand des M. pectoralis u. a.). 

Der Verlauf der Interkostalneuralgien hingt vorzugsweise von der Ursache 
des Leidens ab. Die primiren Neuralgien sind zwar oft recht hartnackig, 
geben aber doch im ganzen meist eine giinstige Prognose. Insbesondere gilt 
dies auch von der mit Herpes zoster verbundenenu Neuritis intercostalis. — 
Nicht immer leicht ist die Dzfferentialdiagnose zwischen echten Interkostal- 
neuralgien und rhewmatischen Muskelajfektuonen, beginnender Pleuritis u. dgl. 
Hier muB eine genaue objektive Untersuchung, die Beachtung der Lokalisation 
des Schmerzes, der vorhandenen Druckpunkte und endlich des gesamten 
Krankheitsbildes vor Irrtiimern schiitzen. Auch stenokardische Anfalle 
werden zuweilen falschlich fiir eine Interkostalneuralgie gehalten, und end- 
lich vergesse man nicht, da8 schwere Erkrankungen der Wirbelsiule oder 
der Riickenmarkshaute (Geschwiilste) anfainglich unter dem Bilde einer Inter- 
kostalneuralgie auftreten kénnen. 

Die Therapie richtet sich nach den im vorigen Kapitel angegebenen all- 
gemeinen Regeln. Starke Hautreize (Senfteige, Vesikatore) sind bei frischen 
Erkrankungen oft von guter Wirkung. Ortliche anasthesierende Mittel (Chloro- 
form, Ather), vor allem ein Spray mit Chlormethyl oder Chlordthyl werden eben- 
falls zuweilen mit Nutzen angewandt. Die elektrische Behandlung geschieht 
mit dem faradischen Pinsel oder dem konstanten Strom (Kathode auf die 
Wirbelsiiule, Anode auf den seitlichen und vorderen Schmerzpunkt, ziemlich 
starker stabiler Strom. Von inneren Mitteln kommen alle die gebrauchlichen 
Antineuralgika (Antipyrin, Pyramidon, Phenacetin, Exalgin usw.) zur An- 
wendung. In schweren Fallen sind Morphiuminjektionen unentbehrlich. Zu 
versuchen wiren auch Eukaininjektionen (s. u.). — Der Herpes zoster heilt 
unter einer einfachen Behandlung mit Lanolin oder Streupulver (Zinci oxy- 
dati 5,0, Amyli 10,0) ab. 

21* 
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astodynie (Neuralgie der Brustdriise). Als besondere Form eines Nerven- 
Ged = Gbiote i Interkostalnerven ist die Mastodyme (irritable breast 
von AstiEy Cooper genannt) zu betrachten. Sie tritt meist bei Frauen nach 
der Pubertitszeit, vereinzelt aber auch bei Mannern auf, und ist ein schmerz- 
haftes und quiilendes, hartnickiges Leiden. Die Schmerzen sind teils bestandig, 
teils treten sie in einzelnen, zuweilen von Erbrechen begleiteten Anfallen aut. 
Die ganze Mamma oder besonders einzelne Stellen derselben sind gegen Be- 
riihrung auBerst empfindlich. Atiologisch ist wenig Sicheres bekannt. Die 
Fille, die ich selbst gesehen habe, gehérten alle zweifellos ins Gebiet der Hysterve 
und waren meist in nachweisbar psychogener Weise entstanden durch Furcht 
vor einem Mammakarzinom. Diese Befiirchtung tritt namentlich auch dann 
auf, wenn in der Brustdriise kleine schmerzhafte Knétchen (sogenannte Tuber- 
cula dolorosa, Neurome?) fiihlbar sind. 

Das Leiden kann jahrelang andauern. Giinstige therapeutische Erfolge 
kann man nur dann erzielen, wenn psychogene Ursachen vorliegen, die man 
durch suggestive Einfliisse beseitigen kann. Liegen derartige Verhaltnisse 
nicht vor, so bringen warme Einpackungen der Brust, Aufbinden der Mammae 
und vor allem Narkotika Erleichterung. Die Elektrizitat soll zuweilen von 
entschiedenem Nutzen sein. Auch operative Eingriffe (Amputatio mammae, 
Exstirpation der schmerzhaften Knétchen) sind in den schwersten Fallen 
gemacht worden. Ihr Erfolg ist unsicher. Sehr empfohlen wird von NAGELI 
die »Dehnung der Mamma en masse«: man fast die Brustdriise mit beiden 
Handen und dehnt und streckt dieselbe unter besonderer Beriicksichtigung 
der am meisten schmerzenden Stellen mehrere Minuten lang. 


5. Neuralgien im Bereich des Plexus lumbalis. 


Da die hierhergehérigen Neuralgien selten sind und wenig Eigentiimliches 
zeigen, so begniigen wir uns mit der kurzen Aufzaihlung der wichtigsten 
Formen. 

Die Neuralgia lumbo-abdominalis macht Schmerzen in der Lendengegend, 
die nach dem Gesi®, dem Hypogastrium und den Genitalien zu ausstrahlen. 
Die Neuralgia cruralis sitzt teils im Gebiete des Nervus cutaneus femoris ant. 
externus, teils im Gebiete der Hautiiste des N. cruralis (cutaneus femoris 
medius und internus). Besonders charakteristisch ist ihre Ausbreitung auf den 
Hautbezirk des N. saphenus major (innere Wadengegend und innerer FuBrand). 
Bei der Neuralgia obturatoria erstreckt sich der Schmerz an der Innenseite des 
Sa bis zur Gegend des Kniegelenks hinab (vgl. Fig. 33 und 34 auf 

. 306). 

In ihren Einzelheiten schlieBen sich alle diese Neuralgien an das im vorigen 
Kapitel Gesagte vollstindig an. Die Diagnose ist nicht immer leicht und man 
mu§ sich namentlich vor Verwechslungen mit Knochen und Gelenkaffektionen, 
mit Lumbago, Nierensteinkoliken u, a. in acht nehmen. 

_ Hier ist auch noch ein besonderer Symptomenkomplex (»Meralqia paraesthe- 
tea.) zu erwihnen (BERNHARDT, Rota), dessen Hauptsymptome in Schmerzen, 
Parasthesien und teilweiser Anasthesie an der Aufenseite des einen oder beider 
Oberschenkel, d.h. also im Gebiete des N. cutaneus fem. externus, besteht. 
Namentlich scheinen mechanische Momente (anstrengendes Gehen, Druck der 
Kleidungsstiicke, schwere Arbeit), in anderen Fallen Erkaltungen oder akute 
Infcktionskrankheiten dieses zuweilen recht langwierige Leiden hervorzurufen, 
Die Behandlung besteht in Einreibungen, Elektrizitat, Bader u. dgl. 
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6. Ischias. 
(Neuralgia ischiadica. Ischialgie. Malum Cotunnii.) 


_ Atiologie. Die Ischias ist die bei weitem hiufigste und nebst der Trige- 
minusneuralgie praktisch wichtigste Neuralgie. Der anatomische Verlauf des 
Ischiadikus bringt es mit sich, daB dieser Nerv mechanischen Schidlichkeiten 
besonders leicht ausgesetzt ist. Viele Halle von Ischias entstehen sicher nach 
derartigen Veranlassungen (direkte traumatische Einwirkungen, Uberan- 
strengung der Beine bei schwerer Arbeit, lange Zeit fortgesetztes unbequemes 
Sitzen u. dgl.), und so erklart sich die Tatsache, daB die Ischias im allgemeinen 
bei Mannern weit haufiger, als bei Frauen, ferner in der k6rperlich arbeitenden 
Klasse viel hiufiger, als in den héheren Stiinden ist. Gewisse ursichliche Ver- 
haltnisse kénnen freilich auch gerade bei Frauen eine Ischias hervorrufen, so 
insbesondere der Druck des graviden Uterus auf den Plexus sacralis oder mecha- 
nische Schadigungen des letzteren bei schweren Entbindungen (Zangenge- 
burten u. dgl.). Eine ziemlich groBe Rolle in der Atiologie der Ischias spielen 
Erkaltungen und Durehnissungen. Wie sie wirken, istfreilich noch recht unklar. 
— Seltener scheinen vendse Stawungen in den Beckenvenen (Hamorrhoiden) und 
habituelle Obstipation den AnlaB zur Entwicklung einer Ischias abzugeben. 

Praktisch wichtig sind die Beziehungen der Ischias zu gewissen konstitutio- 
nellen und toxischen Allgemeinerkrankungen. So tritt z.B. beim Diabetes 
melitus nicht sehr selten eine einfache oder auch doppelseitige Ischialgie auf; 
dasselbe beobachtet man zuweilen bei der echten Gicht (Arthritis urica), bei 
Gelenkrheumatismus, im AnschluB an Syphilis und Gonorrhée, bei Alkoho- 
listen u. a. Auch an das Auftreten anscheinend rein ischialgischer Schmerzen 
bei der T'abes dorsalis ist zu erinnern. 

Symptomatische Neuralgien im Gebiete des Ischiadikus sieht man endlich 
bei Beckentumoren, Karies des Kreuzbeines und ahnlichen Erkrankungen. 

Symptome und Verlauf. Die Ischias nimmt den iibrigen Neuralgien gegen- 
iiber insofern eine etwas andere Stellung ein, als der ischialgische Schmerz die 
charakteristischen Eigentiimlichkeiten der echten Neuralgien gewohnlich nicht 
in voéllig ausgepragter Weise zeigt. Insbesondere sind die einzelnen Schmerz- 
anfille bei der Ischias selten so deutlich vorhanden und so von freien Zwischen- 
zeiten unterbrochen, wie es z. B. bei vielen Trigeminusneuralgien der Fall ist. 
Wenn auch hiufig einzelne Steigerungen und Verminderungen der Ischialgie 
auftreten, so macht letztere im ganzen doch entschieden mehr den Ein- 
druck eines anhaltenden neuritischen Schmerzes, und man wird daher kaum 
fehl gehen, wenn man als die anatomische Ursache der meisten Faille von 
gewohnlicher Ischias eine wirkliche Neuritis baw. Pertneuritis «schiadica 
annimmt. ; 

Gewohnlich beginnen die Schmerzen in der Lumbal- und Kreuzgegend 
und ziehen dann allmahlich, dem Verlaufe des Ischiadikus folgend, durch 
die Glutialgegend und die hintere Flache des Oberschenkels bis zur Knie- 
kehle und weiter ins Peronealgebiet (auBere Partie des Unterschenkels, 
auBerer FuBrand und FuBriicken), seltener ins Tibialisgebiet (FuSsohle) 
hinab. Die Genauigkeit, mit welcher viele Kranke mit dem Finger die Aus- 
breitung der Schmerzen, genau entsprechend dem anatomischen Verlaufe 
des Nerven, angeben, ist der fiir die Diagnose »Ischias« am meisten 
charakteristische Umstand. Immerhin bieten die einzelnen Fille manche 
Unterschiede dar, insofern die Schmerzen zuweilen hauptsichlich nur in 
den oberen Teilen vorhanden sind und fast gar nicht bis in den Unter- 
schenkel hineinstrahlen, wihrend in anderen Fallen gerade in letzterem die 
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heftigsten Schmerzen empfunden werden. Dies hangt wahrscheinlich davon 
ab. daB die dem Schmerz zugrunde liegende Neuritis bald diese, bald jene 
Aste des Nerven, bald mehr die oberen (Wurzel-) Abschnitte, bald mehr die 
Verzweigungen derselben befallt. Die Schmerzen selbst werden von den 
Kranken seltener als »zuckend«, hiufiger als »brennend«, »bohrend« u. dgl. 
bezeichnet. Nachts sind die Schmerzen oft stérker als am Tage. Bei ein- 
zelnen Bewegungen des Beines, bei unpassender Lage desselben, bei Druck, 
Kaltwerden u. a. steigern sie sich. Kranke 
mit schwerer Ischias sind daher fast vdllig 
bettligerig, kénnen nur unter den gréSten 
Schmerzen einige unbeholfene Schritte gehen. 
LaBt man die Kranken stehen, so zeigt sich 
haufig (freilich nicht immer) eine charakte- 
ristische Haltung des Rumpfes. In der Regel 
wird der Rumpf nach der anderen Seite hiniiber- 
gebogen, die Wirbelsiule dadurch skoliotisch, 
die Konvexitaét gewéhnlich nach der gesunden 
Seite gekriimmt (Ischias scoliotica, vgl. Fig. 38). 
Uber die Ursachen dieser Skoliose bei Ischias 
ist viel diskutiert worden. Wahrscheinlich han- 
delt es sich um rein mechanische Verhiltnisse, 
die aus dem Bestreben des Kranken entstehen, 
den schmerzhaften Nerv nach Moéglichkeit zu 
entlasten und zu schonen. Darum stiitzt sich 
der Kranke beim Stehen auf das gesunde Bein, 
beugt den Rumpf nach dieser Seite hin und 
halt das kranke Bein leicht gebeugt, abduziert 
und nach auswarts rotiert. 

Untersucht man das erkrankte Bein néher, 
so ist zunachst auf die direkte Druckempfind- 
lichkeit des N. ischiadicus zu achten. © Sie ist 
haufig nicht so gro8, als man erwarten sollte, 
wahrscheinlich, weil die eigentlich erkrankten 
Teile des Nerven an den héheren, dem Druck 
nicht so leicht zuganglichen Stellen gelegen 
sind. Immerhin findet man oft genug in der 
Mitte des Glutius oder an dessen unterem 
Rande, in der Kniekehle oder am Capitu- 
lum fibulae u. a. den Nerv selbst deutlich bei 

Fig. 38, Druck schmerzhaft. Charakteristisch und daher 

Scoliosis ischiadica bei schwerer  Giagnostisch wichtig ist der eintretende Glutiial- 
Tsehias (eigene Beobachtung).  schmerz durch passive Beugung des Ober- 
ie _ Schenkels bei gleichzeitig gestrecktem Unter- 
schenkel in liegender oder sitzender Stellung des Kranken, wobei der N. ischia- 
Hue offenbar durch die starke Dehnung gereizt wird (Lastaursches Symptom), 
er Untersucher legt seine linke Hand.auf das Knie des Kranken, um jede 
eS irae zu vermeiden, faBt mit der rechten Hand den Unter- 
Bel eleisoataee a as eee Bein in die Hohe, bis der Schmerz eintritt. 
Wan conte iger Beugung des Knies ist die Hiiftbeugung nicht schmerzhaft. 

n sonstigen nervisen Storwngen sind wirkliche Paresen der vom N. ischiadicus 
versorgten Muskeln (z. B. in den Beugern des Unterschenkels) selten und 
weisen wohl in der Regel auf tiefer greifende Erkrankungen hin. Auffallender 
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sind die (zum Teil reflektorischen) Muskelspannungen, die zuweilen in férm- 
liches Zittern und Zucken des schmerzenden Beines ausarten. Auch ein eigen- 
tiimliches Wogen des Muskels (sogenannte »Myokymie«) ist bei Ischias be- 
obachtet worden. Der Patellarreflex ist gewéhnlich unverandert; dagegen 
fehlt auch nach meinen Erfahrungen bei schwerer Ischias der durch Beklopfen 
der Achillessehne hervorgerufene Gastrocnemiusreflea ziemlich haufig (freilich 
nicht immer) auf der erkrankten Seite, ein diagnostisch wertvolles Zeichen. 
Die Sensibilitét ist bei genauer Untersuchung zuweilen in leichtem, aber 
fast nie in stirkerem Grade gestért. Sehr auffallend ist die in langer an- 
dauernden Fallen fast stets eintretende Atrophie des erkrankten Beines. Der 
Umfang sowohl des Ober- wie auch des Unterschenkels wird auf der kranken 
Seite meist um mehrere Zentimeter geringer, als auf der gesunden Seite. 
Diese Atrophie haingt méglicherweise auch mit vasomotorischen Stérungen 
zusammen. Denn haufig fiihlt sich die Haut am erkrankten Beine deutlich 
kithler an, als auf der gesunden Seite. Zum gréBten Teile ist aber die Atrophie 
die Folge der Inaktivitat des schmerzhaften Beines. 

Die Dauer der Ischias betragt selten weniger als einige Wochen. In vielen 
Fallen vergehen Monate, zuweilen sogar Jahre, bis der Schmerz villig ge- 
schwunden und die Gebrauchsfihigkeit des Beines wieder véllig normal ge- 
worden ist. Dabei zeigt der Verlauf oft recht bedeutende Schwankungen. 
Immerhin ist bei evnfacher (nicht durch andere Grundleiden bedingter) Ischias 
der Ausgang schlieBlich doch meist ein giinstiger. Bemerkenswert ist nur, 
da die Krankheit eine groBe Neigung zu Rezidiven hat, so da jeder, der 
einmal eine Ischias gehabt hat, sich vor allen Anlassen, die eine Wiederkehr 
des Leidens bewirken kénnten, besonders zu hiiten hat. — Der allgemeine 
Krankheitsverlauf der symptomatischen Ischialgien hingt natiirlich groBten- 
teils von der Natur des Grundleidens ab. 

Diagnose. Die Diagnose der Ischias ist zwar in der Mehrzahl der typisch 
auftretenden Fille leicht, kann aber zuweilen auch gewisse Schwierigkeiten 
machen. Verwechslungen kommen namentlich vor mit Lwmbago, mit frischer 
Kowitis, nervéser Koxalgie (s. u.) und PsoasabszeS. Zur Unterscheidung von 
Koxitis dient namentlich das LasEgursche Symptom (s. u.). AuSerdem 
beachte man, daB bei einer Koxitis die Abduktion des Oberschenkels schmerz- 
haft ist, was bei einer Ischias nicht der Fall ist. Auch wenn die Diagnose 
der Ischialgie als solcher feststeht, so mu8 doch stets unter genauer Beriick- 
sichtigung des Gesamtzustandes des Kranken festgestellt werden, ob es sich 
um eine einfache primaire Ischias (primaire Neuritis ischiadica) oder um eine 
symptomatische Ischias im AnschluB an ein andersartiges Grundleiden handelt. 
An welche Moglichkeiten der Arzt hierbei vorzugsweise zu denken hat, ist oben 
bei der Besprechung der Atiologie hervorgehoben worden. In Fallen, wo 
der Verdacht der Simulation vorliegt (z. B. bei Unfallkranken), ist auf die 
genaue Lokalisation des Schmerzes und der Schmerzpunkte, ferner vor allem 
auf die objektiven Symptome, die fast regelmaBige Abmagerung des eee 
Beines, das hiaufige Fehlen des Achillessehnenreflexes und das Laskaursche 

mptom zu achten. aoe 
a Thapanle Bei der gewohnlichen primdren Ischias wird man In sa a 
Fallen meist zunichst ein »antirheumatisches« Verfahren einschlagen. ie 
Kranken miissen im Bett bleiben und sich warm halten. Viele Falle en 
frischer und ebenso auch von Alterer Ischias habe ich mit ets 
Schwitzkuren (heiBe Einpackungen, Schwitzbett, Glithlichtbader) Bee t 
und dabei recht gute Erfolge erzielt. Von innerlichen Mutteln cies ee 
salicylicum (dreimal taglich 2,0), Aspirin, Antupyrin, Salipyrin und Phenacetin 
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uchen, mit denen man manchmal wenigstens symptomatische Besse- 
ear erreicht. Als besonders wirksam bei der Ischias wird das Kryofin 
(drei- bis viermal taglich 0,5) empfohlen. Vom Terpentinil, welches in England 
oft angewandt wird, sahen wir niemals eine gute Wirkung. » Ortliche Ab- 
leitungen«, insbesondere Vesikatore lings des Nerven sind gegenwartig etwas 
aus der Mode gekommen. Wir sahen aber manchmal von Vesikatoren ent- 
schiedenen Nutzen und gebrauchen daher dieses Mittel noch immer gelegent- 
lich in hartnickigen Fallen. Warme Umschlage, Priessnirzsche EKinwick- 
lungen des ganzen Beines u. dgl. wirken meist wohltuend, ebenso Einrevbungen 
mit Chloroformél, Chlormethyl-Spray u. a. Wenn die Schmerzen auBerst 
heftig sind, so daB die Nachtruhe andauernd gestért ist, muf man Narkotika 
anwenden, insbesondere subkutane Injektionen von Morphium. Zu metho- 
dischen Kuren mit subkutanen Morphiuminjektionen, wie sie von manchen 
Seiten empfohlen werden, habe ich mich nicht entschlieBen kénnen. 

Von sonstigen besonderen Heilmethoden, auBer den schon genannten, 
kommen noch Elektrizitéit, Massage, Nervendehnung, ortliche Wdrmean- 
wendungen, Béder und vor allem gewisse subkutane Injektionen in die 
Gegend des Ischiadikusstammes in Betracht. 

Zur elektrischen Behandlung benutzt man gewodhnlich mittelstarke ab- 
steigende galvanische Stréme mit groBen Elektroden, welche man taglich 
5—10 Minuten lang auf den Nerven einwirken 1aBt, indem man nach- 
einander die einzelnen Abschnitte desselben in den Strom einschaltet. Bei 
stirkerer Steifigkeit oder Schwiche im Bein macht man einige Offnungen 
und SchlieBungen, um Muskelzuckungen hervorzurufen. Fiir manche 
Falle eignet sich auch die Anwendung des faradischen Stromes, namentlich 
des faradischen Pinsels. Auber der Elektrizitit haben die Massage und 
Vobrationsmassage nicht selten vortreffliche Erfolge bei der Ischias aufzu- 
weisen. Niheres iiber die hierbei anzuwendende Technik ist in den diese 
wichtige Heilmethoden besonders behandelnden Schriften nachzulesen. 

Badekuren (bzw. Duschen, Abreibungen) sind in den meisten Fallen von 
anhaltender Ischias niitzlich. Schon der regelmafige Gebrauch einfacher 
warmer oder heiper Bader (35—38°C, taglich 1/, Stunde lang) wirkt giinstig 
ein, zumal wenn mit den Badern Massage oder elektrische Behandlung verbunden 
wird. Noch giinstigere Erfolge sieht man an gewissen Badeorten, so ins- 
besondere in Wiesbaden, doch auch in Wildbad, Teplitz u. v. a. Auch Moor- 
bdéder und namentlich herfe Sandbider, wie sie in Késtritz und ebenso in 
vielen Krankenanstalten gebraucht werden, kénnen guten Erfolg haben. 
In vielen Fallen tun auch drtliche Wdarmeeinwirkungen (HeiSluftapparate, 
Heibluftdusche, Thermopenetration, Fangoeinpackungen u. dgl.) gute Dienste. 
Andererseits loben manche Kranke die Wirkung kurzer kalter Abreibungen 
des schmerzenden Beines. 

Die blutige Nervendehnung dart héchstens in veralteten, sehr hartnackigen 
Fallen versucht werden. Sie soll in einigen Fallen von gutem Erfolg be- 
gleitet gewesen sein. Die wnblutige Nervendehnung, in der Weise ausgefiihrt, 
dab in Riickenlage des Kranken der gestreckte Oberschenkel desselben taglich 
2—3 Minuten lang passiv so weit wie méglich bewegt und gegen den Leib 
gebeugt wird, haben wir in den spiiteren Stadien der Krankheit wiederholt 
mit befriedigendem Erfolg angewandt. Das Verfahren ist schmerzhaft, 


scheint aber ebenso giinstig zu wirken, wie die passiven Bewegungen bei 
chronischer Gelenksteifigkeit. 


Recht gute Ergebnisse hat in vielen Falle 


e hati n die zuerst von I. LANGE empfohlene 
und auch in meiner Klinik vielfach mit 


Nutzen angewandte Behandlung der 


Ischias.. — Neuralgien der Genitalien und der Mastdarmeezand, 329 


Ischias durch »Injektionen unter hohem Druck«. Wahrscheinlich kommt es 
hierbei weniger auf die chemische, als auf die mechanische Wirkung der wo- 
méglich in den Nerv selbst und in dessen nichste Umgebung eingespritzten 
Flissigkeit an (Trennung von Adhisionen u. dgl.). Es ist daher auch weniger 
Wichtig, was man einspritzt, als wie man einspritzt. Urspriinglich empfahl 
Lance eine Lésung von Eukain-B 1,0, Natr. chlorati 8,0, Aq. destillat. 1000,0, 
die durch Kochen sterilisiert wird und der man nach dem Erkalten 10 Tropfen 
einer 1°/o9 Lésung von Suprarenin. hydrochlor. zusetzen kann. Gegenwiartig 
benutzt man aber in der Regel nur sterilisierte isotonische Kochsalzlésungen. 
Zur Injektion nimmt man eine gewdhnliche Punktionsspritze von 10 ccm 
Inhalt mit emer etwa 8—10 cm langen Ansatzkaniile. Man spritzt gewohn- 
lich bei ma&Big gebeugtem Oberschenkel in der Mitte zwischen Tuber ischii 
und Trochanter major ein. Der Patient liegt auf der gesunden Seite. Die 
Injektionsstelle wird mit Athylchlorid anasthesiert, dann wird die Kaniile 
eingestochen und unter langsamem Auspressen der Fliissigkeit geht man 
allmahlich in die Tiefe, bis man in die Gegend des Nervenstammes kommt. 
Die Beriithrung des Nerven, der etwa 6—7 cm unter der Haut liegt, wird oft 
von den Kranken als kurzer blitzartiger Schmerz empfunden. Glaubt man 
mit der Nadelspitze am Nerven zu sein, so injiziert man in die stecken- 
bleibende Nadel ziemlich rasch und unter starkem Druck etwa 60—80 bis 
100 cem der Lisung. Dann wird die Nadel herausgezogen, die Stichéffnung 
durch ein kleines Heftpflaster geschlossen. Tritt nach der Injektion starker 
Spannungsschmerz ein, so wirkt ein feuchtwarmer Umschlag giinstig ein. 
Nur ausnahmsweise ist eine Morphininjektion nétig. Der Erfolg der In- 
jektion ist in manchen Fallen ausgezeichnet. Ich habe es erlebt, dab Pa- 
tienten mit schwerer Ischias wenige Stunden nach der Injektion schmerz- 
frei umhergehen konnten. Aber freilich ist die Wirkung nicht immer eine 
so giinstige. Dann mu man die Injektionen alle 3—4 Tage wiederholen 
und erzielt dadurch zuweilen doch noch eine erhebliche Besserung oder gar 
Heilung. 

Sehr wichtig ist es, neben der értlichen Behandlung auch auf die 
Allgemeinbehandlung Riicksicht zu nehmen, um etwa wirksame ursichliche 
Verhaltnisse zu beseitigen. Anderung der Lebensweise, Vermeidung rheuma- 
tischer, toxischer und mechanischer Schidlichkeiten, Regelung des Stuhl- 
ganges u. dgl. sind zuweilen von sichtlichen Erfolge begleitet. Wahrend in 
frischen Fallen das schmerzhafte Bein ruhig gehalten werden mu, ist in 
ailteren Fallen ein gewisses MaB von Bewegung dringend anzuraten. Etwaige 
Grundkrankheiten miissen natiirlich besonders behandelt werden (Jodkalium 
bei Syphilis, antidiabetische Kur usw.). 


7. Neuralgien der Genitalien und der Mastdarmgegend. 


Neuralgische Erkrankungen der genannten Teile sind zwar nicht hautig, 
aber doch von zahlreichen Beobachtern in einzelnen Fallen beschrieben worden. 
Freilich stammen die meisten dieser Beobachtungen aus alterer Zeit, und 
viele derselben wiirden gegenwartig vielleicht eine andere Deutung erfahren. 

Die Schmerzen haben in diesen Fallen ihren Sitz teils in den auBeren 
Genitalien, teils in der Harnréhre, teils in der After- und Perinealgegend. 
Die verhaltnismaBig hiufigste Form ist die Neuralgia spermatica (» orritable 
testis« nach A. Cooper), bei welcher die heftigsten Schmerzen im Samen- 
strang und Hoden auftreten, fast immer verbunden mit emer éuBerst hoch- 
gradigen Hyperasthesie der betroffenen Teile. Die Behandlung (Narkotika, 


330 Krankheiten der sensibelen Nerven. 


Elektrizitit) dieser Neuralgie ist oft ohne Erfolg, so da in schweren Fallen 
sogar schon einige Male die Kastration vorgenommen worden ist. Bei Frauen 
sollen echte Uterin- und Ovarialneuralgien vorkommen, doch handelt es sich 
hierbei wohl meist um symptomatische Neuralgien oder um Teilerschei- 
nungen der Hysterie. 

3 ne Oe odes bezeichnet man eine meist bei Frauen beobachtete Form 
lebhafter Schmerzen in der SteiBbeingegend, die sich beim Gehen, bei der 
Defakation u. dgl. sehr steigern. Das Leiden ist so qualvoll, daB man wieder- 
holt deswegen die operative Entfernung oder Umschneidung des SteiSbeins 
ausgefiihrt hat. Denselben Symptomenkomplex beobachteten wir zweimal 
als Teilerscheinung einer J'abes dorsalis. 


8. Achillodynie. Talalgie. Tarsalgie. Metatarsalgie. 


Aus praktischen Griinden erwahnen wir hier kurz noch eine Reihe eigen- 
tiimlicher, oft sehr schmerzhafter Affektionen in der Fubgegend. 

Als Achillodynie bezeichnet man einen oft sehr hartnackigen und das 
Gehen hindernden Schmerz am Ansatzpunkt der Achillessehne. Das Leiden 
hangt manchmal scheinbar mit Gonorrhée zusammen, in anderen Fallen mit 
Gicht, Traumen, Uberanstrengungen, Hysterie u. a. Zuweilen ist eine drtliche 
leichte Schwellung nachweisbar, manchmal fehlt jede objektive Veranderung. 
Die Behandlung besteht in Ruhe, Einreibung grauer Salbe, warmen Badern und 
Einwicklungen, Beriicksichtigung des etwa vorhandenen Grundleidens u. dgl. 

Schmerzen in der Hackengegend werden als Talalgie oder Tarsalgie be- 
zeichnet. Mechanische Ursachen (anhaltendes Stehen, Gehen, Stiefeldruck 
u. dgl.) scheinen oft von Bedeutung zu sein. Auch an Gicht ist stets zu denken. 
Natiirlich hat man immer auf entziindliche Veranderungen, auf etwa vor- 
handenen PlattfuB u. dgl. zu achten. Praktisch wichtig ist das Vorkommen 
des sog. Calcaneus-Spornes d. h. eines neugebildeten Knochenfortsatzes bei 
Kranken mit chronischer Gonorrhoe. Jedenfalls ist in allen Fallen von hart- 
nickiger Talalgie oder Tarsalgie eine Roéntgenaufnahme notwendig. Die 
Behandlung besteht in Badern, Massage u. dgl. Unter Umstinden ist ein 
chirurgischer Eingriff angezeigt. 

Die Metatarsalgie (Névralgie métatarsienne, Morronsche Krankheit) 
tritt als auBerst peinlicher und heftiger Schmerz vorzugsweise in der Gegend 
des 4, und 5. Metatarso-Phalangealgelenkes auf. Das Leiden ist nament- 
lich bei Frauen im mittleren Lebensalter beobachtet worden und hangt viel- 
leicht zuweilen mit dem Tragen von unzweckmafSigem Schuhwerk zusammen. 
Mm anderen Fallen werden Traumen, Gicht u. dgl. als Ursache beschuldigt. 
Die Behandlung besteht in der Verordnung bequemer Schuhe, in Ruhe, 
drtlichen Umschlagen, Biadern u. dgl. In einzelnen schweren Fallen hat man 
mit Erfolg eine Resektion der schmerzenden Knochenteile vorgenommen. 

AuBer den genannten Formen kommen auch noch andere, oft schwer 
zu deutende Schmerzformen an den FiiBen vor. Zuweilen spielen sicher 
hysterische Zustaénde eine Rolle, worauf bei der Behandlung Riicksicht zu 
nehmen ist. Andererseits handelt es sich aber oft auch um mechanische 
(z. B. zu starke Belastung der FiiBe bei Fettleibigen, anhaltendes Stehen) 
und entziindliche Zustande, die nur schwer zu beseitigen sind. In allen un- 
klaren Fallen ist eine Réntgenaufnahme der FuBknochen durchaus notwendig. 
Sie ergibt zuweilen eine ganz unerwartete Aufklirunc (z. B. unbemerkt ge- 
bliebene Frakturen der kleinen FuBknochen u. a.). 
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9. Die sogenannten Gelenkneuralgien (Gelenkneurosen). 


Zuerst von dem englischen Arzt Bropre beschrieben, wurden die Gelenk- 
neuralgien in Deutschland erst allgemeiner bekannt, als Esmarcn durch 
die Mitteilung zahlreicher Beobachtungen den Nachweis fihrte, da8 nicht 
selten anscheinend schwere und sehr schmerzhafte Gelenkleiden vorkommen, 
denen keine anatomisch nachweisbare Erkrankung des Gelenks zugrunde 
liegt, und die man daher als nervése Affektionen aufzufassen berechtigt ist. 
Da in den meisten hierher gehérigen Fallen der im Gelenke lokalisierte Schmerz 
das Hauptsymptom darstellt, so hat man die strenggenommen wenig pas- 
sende Bezeichnung »Gelenkneuralgie« gewahlt, obwohl ein derartig typisches, 
anfallsweises Auftreten der Schmerzen, wie bei den echten Neuralgien, hierbei 
in der Regel nicht vorkommt, und obwohl auSerdem gewohnlich eine Reihe an- 
derer Erscheinungen vorhanden ist, die den echten Neuralgien nicht zukommen. 

Die »Gelenkneuralgien« sieht man vorzugsweise bei nervésen, zur Hy- 
sterie veranlagten Personen, daher bei Frauen und Madchen hautfiger, als 
bei Mannern. Nicht selten treten sie auch bei Kindern auf. In der Regel 
kann man eine psychische Veranlassung zur Entstehung des Leidens nach- 
weisen. Namentlich Trawmen, welche das Gelenk treffen und an sich ohne 
Bedeutung waren, aber mit einem lebhaften Schreck verbunden sind und 
die Gedanken des Patienten auf das betreffende Glied hinlenken, sind oft 
Ursache der Erkrankung. Die Gelenkneuralgien gehéren daher gar nicht zu 
den echten Neuralgien, sondern zur Hysterie (traumatische Hysteric). 

Entweder unmittelbar nach einer entsprechenden Veranlassung, oft 
aber auch erst einige Wochen spiater, fangen die Kranken an, tiber Schmerzen 
zu klagen. Fast immer ist ein Knie- oder ein Hiiftgelenk befallen, nur selten 
die Gelenke der oberen Extremititen. Die Schmerzen sind kontinuierlich, - 
werden aber zeitweilig stirker, besonders bei Bewegungen, bei psychischen 
Erregungen u.dgl. Zu anderen Zeiten, namentlich wenn die Aufmerksam- 
keit der Kranken von ihrem Leiden abgelenkt wird, scheinen sie bedeutend 
nachzulassen. Sie werden zwar der Hauptsache nach in ein Gelenk verlegt, 
doch ist nicht selten das ganze Bein schmerzhaft. Gegen Druck, Erschiitte- 
rung u. dgl. sind die Kranken meist sehr empfindlich, und zuweilen lassen 
sich sogar einzelne besondere Druckschmerzpunkte an den Gelenken nach- 
weisen. Das Gehen ist den Kranken ganz unméglich oder wenigstens sehr 
schmerzhaft und stark hinkend. In schweren Fallen, namentlich wenn die 
iibertriebene Sorge der Umgebung die Widerstandsfahigkeit der Patienten 
gegen ihr Leiden noch herabsetzt, sind die Kranken wochen- und monate- 
lang ganz bettligerig. Gewéhnlich besteht im befallenen Bein eine deutliche 
Schwiche, fast immer mit einer starken Muskelrigiditaét und -spannung ver- 
bunden. Das Bein ist gestreckt oder ganz in derselben Weise gebeugt und 
nach innen rotiert, wie bei echter Koxitis. pes 

Die Diagnose der Gelenkneuralgien ist manchmal recht schwierig, aber 
bei langerer Beobachtung des Falles doch fast immer méglich. Zunachst 
freilich erscheint das Leiden wegen der groBen Schmerzhaftigkeit, wegen 
der steifen Haltung und viélligen Gebrauchsunfihigkeit des Beines oft als 
eine schwere Gelenkaffektion. Indessen fallt dem erfahrenen Arzt doch meist 
bald der Mangel aller sicheren objektiven Gelenkveranderungen, vor vey 
der Schwellung auf, ferner der Wechsel in der Intensitat der Klagen, die 3e- 
einflussung des Leidens durch psychische Erregung, endlich der Allgemein- 
eindruck der Kranken, die Art ihres Benehmens, der Gegensatz ene 
ihren augenscheinlich iibertriebenen Klagen und ihrem oft (freilich nicht 
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immer) guten Aussehen, ihrem Appetit, ihrem ungestirten Schlaf. Wird 
die Aufmerksamkeit der Kranken abgelenkt, so wird derselbe Druck aufs 
Gelenk, welcher vorher unertriglich schien, gar nicht empfunden. Bei zweifel- 
hafter Diagnose ist die Untersuchung in der Chloroformnarkose sehr anzuraten. 
Dabei verschwinden dann die scheinbar stérksten Kontrakturen, und die 
normale Beschaffenheit des Gelenkes tritt deutlich hervor. Auch die Rontgen- 
untersuchung ist in schweren Fallen nie zu versaumen. 

Sobald die Diagnose einer »Gelenkneurose« gestellt ist, hat auch die 
Therapie ganz bestimmte Indikationen. Alle Einreibungen, Umschlage, 
Verbinde usw. sind zu beseitigen. Dem Kranken ist die Uberzeugung bei- 
zubringen, daS die Schmerzen nur auf der krankhaften Angstlichkeit be- 
ruhen, und da8 das Gehen sehr wohl méglich ist, wenn die Kranken nur erst 
eelernt haben, wieder gehen zu wollen. Man macht daher methodische Geh- 
iibungen, die anfangs sehr schlecht und fiir den Kranken scheinbar qualerisch 
ausfallen, aber oft sehr rasch zu besseren Resultaten fiihren. Sehr wesentlich 
unterstiitzt werden diese Ubungen durch eine elektrische Behandlung des 
Gelenkes (Durchleitung eines starken Stromes, faradischer Pinsel), ferner 
durch értliche kalte Duschen, schottische Duschen und durch Massage. Auch 
der Gebrauch von inneren Mitteln (Eisen bei anémischen Patienten, Nervina) 
kann unter Umstiénden, wenn auch meist nur in psychischer Beziehung, 
angezeigt sein. (Vgl. die Kapitel iiber Hysterie und iiber die traumatischen 
Neurosen.) 


10. Die Akroparasthesien. 


Schon seit langer Zeit den Arzten bekannt und auch mehrfach in der 
Literatur beschrieben, haben die von Fr. ScouttzE mit dem Namen der 
»Akropardsthesien« bezeichneten sensibelen Reizerscheinungen doch erst in 
den letzten Jahren die allgemeinere Aufmerksamkeit erregt (LAQUER U. a.). 
Es handelt sich um ein in der Tat recht hdufiges Leiden, dessen haupt- 
sichlichstes Symptom in fast bestandigen oder wenigstens haufig auf- 
tretenden unangenehmen und oft sogar sehr schmerzhaften Empfindungen - 
an den Spitzen (»éxea«) der Extremitiiten besteht, vor allem in den Handen, 
Fingerspitzen, an den FiiBen und Zehen. 

Das Leiden tritt meist im mittleren Lebensalter auf, angeblich bei Frauen 
etwas haufiger als bei Mannern. Eine besondere Ursache ist in vielen Fallen 
nicht aufzufinden. Zuweilen lassen sich aber doch gewisse Schidlichkeiten 
nachweisen, welche auf die Hinde oder FiiBe eingewirkt haben, so z. B. vor- 
hergegangene Kalteeinfliisse, Erfrierungen, vieles Waschen im kalten Wasser, 
anstrengende mechanische Beschiftigungen, chemische Reize u. dgl. 

Die abnormen Empfindungen werden meist als Stechen, Prickeln, Reifen 
u. dgl. geschildert. Ihr hauptsichlichster Sitz sind, wie gesagt, die Finger 
und die Fingerspitzen. Meist sind beide Hinde befallen, nicht selten ist 
aber die Erkrankung auf der einen Seite stirker ausgepragt als auf der anderen. 
Auch einzelne Finger derselben Hand sind zuweilen schmerzhafter, als andere. 
Seltener, als die Hinde, werden die FiiBe (Zehen) befallen. Hier scheinen 
mir vendse Stauungen (Varicen) eine gewisse ursichliche Bedeutung zu haben. 
Auch an artertosklerotische Verdnderungen der GefiSe muB gedacht werden 
(vgl. Bd. I, 8. 487). Die Schmerzen sind nicht zu allen Zeiten gleich stark. 
Haufig treten sie des Nachts und gegen Morgen am heftigsten auf, wahrend 
sie am Tage nachlassen. 

Untersucht man die Hande oder FiiBe n 


aher, so ist zuweilen objektiv an 
ihnen nichts Abnormes nachweisbar. : 


In vielen Fallen treten aber vor allem 
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gewisse »vasomotorische« Erscheinungen deutlich hervor. Die schmerzenden 
Teile sind kithler, cyanotischer, als unter normalen Verhiltnissen. Doch 
sahen wir auch sehr hartnickige Fille, bei denen die Hinde sich meist herp 
anfihlten und bestindig starke SchweiSsekretion darboten. Die Sensibilitit 
ist normal, oder es besteht an einzelnen Hautstellen eine ganz geringe Ab- 
stumpfung der Tastempfindung, seltener auch eine auffallende Hyperdisthesie 
gegen Berithrung. Die Motilitdt ist in der Regel ungestirt. Nur iiber eine 
gewisse Steifigkeit der Hinde klagen manche Patienten. Im allgemeinen 
sind es aber nur die oft sehr heftigen Schmerzen, welche die Brauchbarkeit 
der Hande beeintrachtigen und den Kranken oft die gré8ten Stérungen in 
ihrem Beruf verursachen. An den Reflexen ist nichts Besonderes nachweisbar. 
In einigen Fallen beobachteten wir sehr auffillige trophische Verdnderwngen, 
insbesondere eine deutliche Schmalheit und Zuspitzung der Endphalangen, 
stirkere Kriimmung der Nagel, glinzende Beschaffenheit der Haut (glossy 
skin) u.dgl. In einem sehr hartnickigen, seit vielen Jahren bestehenden 
Falle sahen wir an den Zehen ohne duBeren AnlaB torpide Geschwiire auf- 
treten, die sehr schmerzhaft waren und gar keine Tendenz zur Heilung zeigten. 

Der Verlauf des Leidens ist in einigen Fallen ein gutartiger, so da8 nach 
mehreren Monaten wieder Heilung eintritt; in vielen anderen Fallen sind 
aber die Akroparasthesien ein sehr hartnickiger, chronischer, jahrelang an- 
haltender Zustand, welcher trotz seiner Ungefihrlichkeit den Kranken 
groBe Beschwerden und Unbequemlichkeiten macht. 

Uber die Natur und die eigentliche Entstehung der Krankheit ist noch nichts 
Sicheres bekannt. Da8 es sich um Reizungszustiinde der sensibeln Endverzwei- 
gungen und Endapparate, also um ein rein pertpherisches Levdenhandelt, wird wohl 
allgemein angenommen. Ob es sich aber um eine primare Erkrankung der Ner- 
ven selbst oder etwa um eine Erkrankung der kleinsten Endarterien und davon 
abhangige Zirkulationsstérungen mit ihren Folgen handelt, ist noch ungewiB. 

Die Diagnose der Akroparasthesien ist im allgemeinen leicht, da das Krank- 
heitsbild in der Tat ein sehr charakteristisches ist. Immerhin mu8 man stets 
daran denken, da8 ahnliche Parasthesien zuweilen auch als Symptom oder Vor- 
laufer organischer zentraler Erkrankungen auftreten (z. B. als Vorlaufer von 
Apoplexien, bei sonstigen Gehirnleiden, bei der Tabes, bei Diabetes u. a.). 

Die Behandlung kann nur eine symptomatische sein, und in dieser Be- 
ziehung scheint die értliche Anwendung des elektrischen Stromes, insbesondere 
des faradischen Pinsels, die besten Erfolge zu haben. Doch auch vom kon- 
stanten Strom, von elektrischen Handbiidern u. dgl. hat man Nutzen ge- 
sehen. Uber den EinfluB thermischer Einwirkungen (warme und kalte Hand- 
bider, kalte Duschen, schottische Duschen, Thermopenetration u. a.) mu 
die Erfahrung im einzelnen Fall entscheiden. — Neben der 6rtlichen Be- 
handlung ist auch der Allgemeinzustand der Patienten zu _beriicksichtigen 
(Eisen, Chinin, Arsen bei Anamie u. dgl.). 


Fiinftes Kapitel. 
Habitueller Kopfschmerz. 
(Cephalaea, Cephalalgie.) 


Im Anschlu8 an die Neuralgien miissen wir hier den habituellen Kopj- 
schmerz (»nervésen Kopfschmere«) besprechen, ein Leiden, welches in der 
Praxis ungemein hiufig vorkommt, iiber dessen nahere Ursachen und dessen 
eigentliches Wesen unsere Kenntnisse aber noch duBerst ungentigend sind. 
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an bezeichnet als »nervisen ‘Kop/schmerz« nicht die so haufig beob- 
ee symptomatischen Kopfschmerzen bei akuten fieberhaften Infektions- 
krankheiten, bei ausgesprochener allgemeiner Anamie, bei den verschiedensten 
anatomischen Krankheiten des Gehirns und seiner Haute, der Schadelknochen, 
der Stirnhihlen usw. Ebensowenig diirfen wir den habituellen Kopfschmerz 
mit anderen schmerzhaften wohl charakterisierten Erkrankungen, wie na- 
mentlich mit typischen Newralgien im Stimmast des Trigeminus oder in den 
Okzipitalnerven und mit der echten Migrane oder Hemkranie (s. d.) ver- 
wechseln. Vielmehr gehéren hierher diejenigen Erkrankungen, bei welchen 
der Kopfschmerz gewissermaBen eine Krankheit fiir sich darstellt und das 
einzige oder wenigstens eins der hauptsachlichsten Symptome ist, tiber welches 
die Kranken klagen, und gegen welches sie Hilfe suchen. Eine sichere ana- 
tomische Grundlage fiir diese Fille kennen wir nicht. Gewéhnlich nimmt 
man zwar »Zirkulations- und feinere Erndhrungsstérungen« als die eigentliche 
Ursache des Kopfschmerzes an; doch ist uns die Art dieser Veraénderungen 
noch véllig unbekannt. Auch iiber den Ort, wo die Schmerzen eigentlich 
entstehen, li8t sich wenig Sicheres aussagen. Ob in der Gehirnsubstanz 
selbst Schmerzerregungen zustande kommen kénnen, wissen wir nicht genau. 
Falls bei Reizungen sensibeler Gehirnteile Schmerzen entstehen sollten, 
so wiirden diese wahrscheinlich auch nicht im Kopfe empfunden, sondern 
nach der Peripherie des Kérpers projiziert werden. Die Gehirnhaute dagegen, 
namentlich die Dura mater, sind bestimmt schmerzempfindlich, und sie werden 
daher auch gewodhnlich als der eigentliche Sitz des » Kopfschmerzes« an- 
gesehen. Doch kénnen natiirlich auch die Schadelknochen mit ihrem Periost 
und ebenso die auBeren Weichteile (Muskeln, Faszien, Haut) der eigentliche 
Sitz der » Kopfschmerzen« sein. 

DaB die Ursache des Kopfschmerzes bei den einzelnen Kranken eine sehr 
verschiedene ist, macht schon die Mannigfaltigkeit der Umstiinde, unter 
denen der Kopfschmerz auftritt, wahrscheinlich. Bald handelt es sich um 
Personen, die sonst vollkommen gesund erscheinen, bald um aniamische, 
schwachliche Individuen, bald wiederum um »vyollbliitige«, kraftige Naturen 
von sehr guter Ernahrung und mit rotem Gesichte. Je nach der allgemeinen 
Konstitution des Patienten sucht man daher die Ursache des Schmerzes 
entweder in einer krankhaften Hyperamie oder in einer abnormen Animie 
des Gehirns und seiner Haute (Cephalaea hyperaemica, bzw. anaemica). Sehr 
haufig findet man ferner den Kopfschmerz als das Hauptsymptom bei ner- 
vosen, neurasthenischen Patienten (Cephalaea neurasthenica). Hierher ge- 
héren namentlich die Fille bei Leuten, die sich kérperlich und geistig iiber- 
arbeitet haben, bei Gelehrten, bei Beamten, bei Studenten und Gymnasiasten 
vor dem Examen u.dgl. Glaubt man bestimmte »rheumatische« (Er- 
kaltungs-) oder toxische Einfliisse (Alkohol, Nikotin, chronische Bleiver- 
giftung u.a.) nachweisen zu kénnen, so spricht man von einer Cephalaea 
rheumatica und C. toxica. Doch gehért der »rheumatische« Kopfschmerz 
strenggenommen wahrscheinlich gar nicht zum _nervésen Kopfschmerz, 
da es sich hierbei wenigstens in vielen Fallen um leichte rheumatische Ent- 
ziindungen der auBeren Weichteile des Kopfes zu handeln scheint. Es ist 
aber wichtig zu wissen, da8 manche Falle von anhaltendem Kopfschmerz 
auf rheumatischen Erkrankungen der Kopfmuskeln (M. frontalis und occi- 
pitalis) beruhen. In solchen Fallen soll man zuweilen deutliche »rheuma- 
tische Schwielen und Knétchen« an den erkrankten Teilen fiihlen kénnen. 
Auch in der Nackengegend kommen derartige rheumatische Myalgien 
und Druckempfindlichkeit der Muskeln und ihre Ansatze vor. Nicht 
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selten leiden Kranke mit habituellem Kopfschmerz gleichzeitig an chro- 
nischen Magenbeschwerden oder an habitueller Obstipation, so daB letztere 
Erscheinungen in manchen Fallen vielleicht in ursichlicher Beziehung (to- 
xische Kinfliisse?) zu den Kopfschmerzen stehen. Endlich ist ein sehr be- 
achtenswerter Punkt, da8 der Kopfschmerz zuweilen mit chronischen Er- 
krankungen benachbarter Organe, insbesondere der Nase, des Nasenrachen- 
raumes, der Stimnhéhlen, der Augen und des Ohres zusammenhingen kann. 
Immerhin wird man aber in vielen Fallen gar keine bestimmte Ursache 
des Leidens auffinden kénnen, so da8 man es mit einem rein idiopathischen 
Leiden zu tun hat. Ein seit der Jugend bestehender habitueller Kopfschmerz 
ist sicher in den meisten Fallen der Ausdruck einer allgemeinen »nervisen 
Konstitution«, die auf angeborenen, im einzelnen freilich noch ganz unbe- 
kannten Verhaltnissen beruht. Daher ist der habituelle Kopfschmerz auch 
so haufig ein ererbtes Leiden. 

Der habituelle Kopfschmerz ist stets ein chronisches Leiden. Er kann 
monate- und jahrelang, ja das ganze Leben hindurch dauern, entweder fast 
bestandig vorhanden sein oder, was haufiger ist, in einzelnen Anfallen fiir 
mehrere Stunden oder Tage auftreten. Diese Anfille kommen zuweilen 
ohne jede nachweisbare Veranlassung; haufig lassen sie sich aber auf bestimmte 
Einwirkungen zuriickfiihren, namentlich auf psychische Erregungen, auf 
kérperliche Anstrengungen, auf Diatfehler u.dgl. Der Schmerz wird von 
den Kranken bald mehr in den Stirnteilen und im Gesicht, bald mehr im 
Hinterhaupt, zuweilen im ganzen Kopfe empfunden. Nicht selten ist er auch 
auf bestimmte, ziemlich scharf umgrenzte Partien des Kopfes beschrankt. 
Die nahere Art des Schmerzes wird in der verschiedensten Weise beschrieben, 
bald als bohrend, bald als reiBend, bald als wiirde der Kopf von auBen zu- 
sammengepreBt, bald als wollte er zerspringen. Zuweilen ist die Intensitat 
des Schmerzes nicht bedeutend, es besteht blo8 ein Eingenommensein des 
Kopfes, ein Gefithl von »Kopfdruck«, in anderen Fallen ist der Schmerz sehr 
heftig. Dann besteht manchmal auch eine ausgesprochene Hyperisthesie 
der Kopfhaut, so daB sogar die Beriihrung der Haare schmerzhaft sein kann. 

Das Allgemeinbefinden ist beim Kopfschmerz fast stets gestért. Die 
Kranken sind arbeitsunfahig, meist verstimmt und reizbar, appetitlos. Zu- 
weilen beobachtet man starkere gastrische Erscheinungen, namentlich Ubel- 
keit und Erbrechen (Ubergangsformen zur Migrane, s. d.), zuweilen starken 
SchweiBausbruch. Schwerere Fille des Leidens sind von groBer Bedeutung, 
da die Kranken dadurch fast ganz zu ihrem Berufe unfahig gemacht werden. 
Namentlich fiir viele Frauen ist der habituelle Kopfschmerz ein Umstand, der 
ihr ganzes Leben beeinfluBt und iiberall hemmend und stérend auftritt. 

Die Therapie des Kopfschmerzes ist eine schwierige und oft un- 
dankbare Aufgabe. Die Behandlung wird zunichst natiwlich in jedem Falle 
an eine etwa nachweisbare Ursache des Leidens anzukniipfen suchen. Man 
versiume daher niemals, eine genaue Untersuchung aller in Betracht kom- 
menden Organe (Nase, Ohr, Magen, Herz, Nieren usw.) vorzunehmen und 
auf etwa vorhandene Grundleiden (Syphilis, Gicht, Alkoholismus, organische 
Nervenleiden u. a.) besonders zu achten. Glaubt man eine Erkrankung 
der Kopfmuskeln und ihrer Ansitze annehmen zu kénnen, so ist eime 
sachgemaBe Massagebehandlung zuweilen von gutem Erfolg begleitet. — 
Ferner ist auf die allgemeine Kérperkonstitution die groBte Riicksicht zu 
nehmen. Animischen Patienten verordnet man Hisen, Arsen, Landaufenthalt, 
kraftige Didt, Mastkuren, verbunden mit Freiluftliegekuren u. dgl. Vollbliitige 
Individuen, besonders wenn sie gleichzeitig an Verdauungsbeschwerden 
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iden, laBt man entsprechende Didt- und Bewegungskuren durchmachen, 
eae trinken, ae schickt sie zur Kur nach Marienbad, Karlsbad u. dgl. 
Die nervésen Kopfschmerzen bei Hysterischen und Neurasthenikern ver- 
langen ebenfalls vor allem eine verniinftige Allgemeinbehandlung: psychische 
Behandlung, Regelung der Lebensweise, Kaltwasserkuren, Elektrizutat (all- 
gemeine Faradisation, Galvanisation am Kopfe, am Sympathicus) u. a. 
Personen, die infolge iibermaBiger geistiger Anstrengungen und Aufregungen 
an nervosen Kopfschmerzen leiden, ist vor allem fiir langere Zeit vollstandige 
kérperliche und geistige Ruhe dringend anzuraten. Man schickt sie auts 
Land, ins Gebirge oder in ein Seebad. 

Die Zahl der zur Linderung des Kopfschmerzes empfohlenen sympto- 
‘matischen Mittel ist sehr bedeutend. In den meisten Fallen von langwierigem 
Kopfschmerz haben die Kranken selbst ihr Leiden vollsténdig kennen ge- 
lernt. Viele wissen, daB es gegen »ihre alten Kopfschmerzen« doch kein 
Mittel gibt, verlangen bloB Ruhe und warten ab, bis der Schmerz von selbst 
wieder aufhért. Andere haben sich an gewisse Hausmittel gewohnt, machen 
sich Umschlage auf den Kopf, nehmen ein kaltes oder heibes Fubbad, legen 
sich einen Senfteig in den Nacken, waschen sich die Stirn mit Eau de Cologne, 
gebrauchen einen »Migrinestift«, binden sich ein Tuch fest um den Kopf, 
trinken starken Tee, riechen Ammoniak (»Riechsalz«) u.dgl. Von mneren 
Mitteln, die teils wahrend des Anfalles, teils auch sonst langere Zeit hindurch 
gebraucht werden sollen, um das Wiederkehren der Schmerzen zu verhindern, 
sieht man zuweilen Erfolge, hiufig aber auch nicht. Oft hat ein neues Mittel 
Erfolg, der Erfolg dauert aber nicht an. Besondere Indikationen fiir die 
einzelnen Mittel gibt es nicht, so daB man erst allmihlich ausprobieren mui, 
welches Mittel den besten Nutzen hat. Wohl am meisten angewandt werden 
Aspirin, Pyramidon, Phenacetin, Antipyrin u. a. Praktisch wichtig ist, daB 
Mischungen der genannten Mittel (z. B. Antipyrin und Phenacetin zu gleichen 
Teilen u. a.) manchmal wirksamer sind, als die einzelnen Mittel. Bei den 
rheumatischen Formen des Kopfschmerzes ist auch Natriwm salicylicwum und 
Atophan zu versuchen. Von sonstigen Medikamenten nennen wir noch die 
Paulina sorbilis (s. Pasta guarana, enthilt Koffein) in Pulvern zu 0,5—2,0, 
Bromkalium (2,0—4,0), T. Gelsemit sempervirens u. a. 

Die elektrische Behandlung (s. 0.) hat in manchen Fallen entschiedene Er- 
folge aufzuweisen, obwohl hierbei vielleicht der psychische Faktor die Haupt- 
rolle spielt. Man mu8 die elektrische Behandlung stets mit Vorsicht be- 
ginnen und erst erproben, welche Methode am besten vertragen wird. 
Niitzlich sind ferner, wie schon erwahnt, zuweilen. Kaltwasserkuren, der Auf- 
enthalt auf dem Lande, an der See, im Gebirge. 

_ Mit allen genannten Mitteln kann man mitunter den Kranken gute Dienste 
leisten, waihrend in anderen Fallen das Ubel allen Heilversuchen hartnickio 
trotzt. Doch bleibt dann den Patienten wenigstens der Trost iibrig, daB 


das Leiden nicht selten nach Jahren und Jahrzehnten im héh 
schlieBlich von selbst aufhért. Oheren Alter 


Sechstes Kapitel. 
Verinderungen der Geruchsempfindung. 


Veranderungen des Geruches infolge einer Erkrankune 
torus, baw. seiner Endapparate oder seiner zentralen Ausbreitung werden 
zwar nicht selten beobachtet, haben aber kein groBes praktisches Interesse 
Bekanntlich werden nur die zwei oberen Nasenmuscheln und der obere Teil 


des Nervus olfac- 


Veranderungen der Geruchsempfindung. 307 


des Septum narium (Regio olfactoria) von Fasern des Geruchsnerven ver- 
sehen, Die Aufnahme der Geruchsreize erfolgt durch besondere zwischen 
den Epithelzellen gelegene »Riechzellen«. Durch die Offnungen der Lamina 
cribrosa treten die Ausliufer der Riechzellen, d. h. die Nervi olfactorii zum 
Bulbus olfactorius, in welchem sie sich aufsplittern. Die Ganglienzellen des 
Bulbus bilden Neurone zweiter Ordnung fiir die Geruchsbahn. Ihre Nerven- 
fasern verlaufen durch den Tractus olfactorius weiter zum Gehirn. Die Geruchs- 
fasern treten teils zum Thalamus opticus in Beziehung, teils endigen sie in 
der Rinde des Gyrus uncinatus und des Ammonshorns. Ein Teil der Riech- 
faserung erfahrt dabei eine Kreuzung in der vorderen Kommissur. Der Fornix 
und die Corpora candicantia haben ebenfalls Bezichungen zum Riech- 
apparat, welcher beim Menschen ein nur schwach entwickeltes Organ dar- 
stellt, waihrend er bei vielen Tieren eine sehr bedeutende morphologische 
Entfaltung zeigt. 

Zur Priifung des Geruchsinnes bedient man sich solcher Substanzen, die 
nicht zugleich reizend auf die sensibeln Fasern des Trigeminus in der 
Nasenhohle einwirken. Am zweckmiigsten sind Eau de Cologne, atherische 
Ole (Nelkendél, Bergamottél), Terpentinél, Kampfer, Moschus, Baldrian, Asa 
foetida u. a. 

Die Hyperdsthesie des Geruchsinnes (Hyperosmie) macht sich teils durch 
eine auffallend feine Wahrnehmung von Geriichen, teils durch eine abnorme 
Empfindlichkeit gegen dieselben bemerkbar. Namentlich die letztere Er- 
scheinung wird haufig beobachtet, zumal bei nervésen Personen. Die 
Kranken bekommen schon durch geringe, von Gesunden wenig beachtete 
Geriiche Kopfschmerzen, Ohnmachtsanwandlungen u. dgl. Subjektive 
Geruchsempfindungen (Geruchshalluzinationen) kommen bei Geisteskrank- 
heiten ziemlich hiufig vor, zuweilen auch wihrend der Aura des epileptischen 
Anfalles. : 

Eine Herabsetzung des Geruchsvermégens (Anaesthesia olfactoria, Anosmie) 
beobachtet man nicht selten bei den verschiedensten Erkrankungen der Nase 
(Schnupfen, schwere Entziindungen u.a.), ferner bei Affektionen an der 
Schddelbasis (Geschwiilste, akute und chronische Meningitis), welche den 
Bulbus oder den Tractus olfactorius in Mitleidenschaft ziehen, und bei 
Gehirnleiden (Tumoren usw.).: So hat man z. B. bei rechtsseitiner Hemi- 
plegie und Aphasie einige Male gleichzeitig Anosmie der linken Nasenhéhle 
beobachtet. Auch bei weit vorgeschrittener T'abes dorsalis haben wir einige 
Male ausgesprochene Anosmie gefunden, die vielleicht von einer Atrophie des 
Ofactorius abhingt. Am haufigsten beobachtet man aber vollsténdige oder 
einseitige Anosmie bei Hysterischen (bei hysterischer Hemianisthesie, bei 
traumatischer Hysterie u. dgl.). — Wichtig ist, daB bei jeder stiérkeren 
Geruchsabschwachung auch der »Geschmack« vieler Speisen leidet, da be- 
kanntlich das »Aroma« derselben, z. B. der Braten, der Weine und der ver- 
schiedenen Kasesorten, vorzugsweise auf den gleichzeitigen Geruchsempfin- 
dungen beruht. 

Die Therapie der Geruchsanomalien fallt fast stets mit der Behandlung 
des Grundleidens zusammen. Falls die Geruchstérung ein besonderes Kin- 
ereifen wiinschenswert macht, kann man Elektrisation der Nasenschleim- 
haut oder Einpinseln derselben mit stark reizenden oder stark riechenden 
Lésungen versuchen. 
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Siebentes Kapitel. 
Veriinderungen der Geschmacksempfindung. 


Die Geschmacksempfindungen werden durch zwei Nerven vermittelt, 
durch den Nervus glossopharyngeus und den N, lingualis vom dritten Ast 
des Trigeminus. Der Glossopharyngeus ist der Geschmacksnerv fiir das hintere 
Drittel der Zunge und den Gaumen, der Lingualis fiir die vorderen zwei 
Drittel der Zunge. Die Geschmacksfasern des Lingualis treten alle oder 
wenigstens zum groéBten Teil in die Chorda tympani tiber und gelangen mit 
dieser zum Stamm des N. facialis. Indessen bleiben sie, wie zahlreiche patho- 
logische Erfahrungen aufs deutlichste erweisen, nicht im Facialis, sondern 
gelangen schlieBlich doch wieder zum Trigeminus, und zwar, wie man bisher 
meinte, vorzugsweise durch Vermittlung des N. petrosus superficialis major 
und des N. vidianus zum Ganglion sphenopalatinum und somit zum zweiten 
Ast des Trigeminus, oder, wie neuere Erfahrungen es wahrscheinlicher machen, 
durch Vermittlung des Ganglion oticum zum dritten Ast desselben und zum 
Ganglion Gasseri. SchlieBlich enden wahrscheinlich alle Geschmacksfasern 
im Glossopharyngeuskern des verlingerten Markes. Der weitere zentrale 
Verlauf der Geschmacksnerven ist nicht sicher bekannt. Als Haupt- 
zentrum fiir die Geschmacksempfindungen gilt der hintere Abschnitt des 
Gyrus fornicatus. 

Hyperdsthesien des Geschmackes kommen selten vor und sind bisher fast 
nur bei Hysterischen beobachtet worden. Pardsthesien des Geschmackes 
findet man zuweilen bei Kranken mit Facialislahmung, die tiber einen 
abnormen Geschmack im Munde klagen. Auch bei Geisteskranken kénnen 
subjektive Geschmacksempfindungen (Geschmackshalluzinationen)  auf- 
treten. Ziemlich haufig dagegen sind Andsthesien der Geschmacksnerven (A. 
gustatoria, Ageusie). Dieselben kénnen, wie sich aus dem Bisherigen ergibt, 
vorkommen: 1. bei Erkrankungen der peripherischen Endorgane der Ge- 
schmacksnerven (Erkrankungen der Zungenschleimhaut); 2. bei Affektionen 
(Kompression) des N. glossopharyngeus; 3. bei Erkrankungen des Nervus 
lingualis und des Trigeminus innerhalb der Schidelhéhle; 4. bei Affektionen 
der Chorda tympani (Erkrankungen des Mittelohrs); 5. bei Affektionen des 
N. facialis vom Eintritt der Chorda tympani an bis zum Ganglion geniculi, 
wahrend Leitungshemmungen desselben Nerven oberhalb und unterhalb 
der genannten Stellen erfahrungsgemaB keine Stérung des Geschmacksinnes 
verursachen. Zentrale Geschmackstérungen sind angeblich bei Erkrankungen 
des hinteren Abschnittes der inneren Kapsel beobachtet worden. Sehr hiufig 
sind Geschmackstérungen bei der Hysterie und bei verwandten Zustinden 
(traumatische Neurosen u. dgl.). 

Die Priifung des Geschmacksinnes muB fiir alle einzelnen Qualititen der 
Geschmacksempfindung besonders vorgenommen werden, da nicht selten 
partielle Geschmacksléhmungen vorkommen. Die Priifung geschieht in der 
Weise, daB kleine Mengen der schmeckenden Substanzen in Lésung ver- 
mittelst eines Glasstabchens oder eines Pinsels auf die Zunge gebracht werden. 
Die vorderen und hinteren Partien der Zunge sind gesondert zu untersuchen. 
Zur Pritfung des beiteren Geschmackes dient eine Chininlésune oder Tinctura 
Strychni, des stifen Geschmackes eine Zuckerlisung, des sauren Geschmackes 
Essig oder verdiinnte Salzsiure, des salzigen Geschmackes eine Kochsalzlosung 
Auch der bekannte galvamsche Geschmack, welcher am stirkgten an der Anode, 
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doch auch an der Kathode schon bei sehr schwachen Strémen (daher so haufig 
durch Stromschleifen beim Galvanisieren am Kopf, Hals, Nacken usw.) auf- 
tritt, kann zur Geschmackspriifung verwendet werden. 

Die nihere Diagnose iiber den Sitz und die Ursache der Geschmackstérung 
kann nur durch die Beriicksichtigung der tibrigen gleichzeitig vorhandenen 
Symptome gestellt werden. Eine besondere Behandlung kinnte héchstens 
mit Hilfe der Elektrizitét versucht werden. 


ZWEITER ABSCHNITT. 
Krankheiten der motorischen Nerven. 


Erstes Kapitel. 


Allgemeine Vorbemerkungen tiber die Stérungen 
der Motilitiit. 


1. Lahmungen. 


Allgemeine Einteilung der Lahmungen. Unter »Lahmung« versteht man 
die Aufhebung der willkiirlichen Beweglichkeit in den dem Willen unter- 
worfenen Kérpermuskeln. Gewohnlich unterscheidet man den vollstindigen 
Verlust der aktiven Bewegungsfahigkeit (Lahmung, Paralysis) von der bloBen 
Abschwachung derselben (Schwéiche, Paresis). Bei der vollstiéndigen Lah- 
mung eines Kérperteiles oder eines einzelnen Muskels kann nicht die ge- 
ringste willkiirliche Bewegung in demselben ausgefiihrt werden, wihrend 
bei der Parese in dem erkrankten Gebiete zwar noch gewisse Bewegungen 
moelich sind, die aber an Kraft, Ausgiebigkeit und Ausdauer mehr oder 
weniger weit hinter dem Normalen zuriickstehen. 

Auf jeder Strecke des Weges von den motorischen Partien der grauen 
Gehirnrinde bis zu den Muskeln, d. i. also an jeder Stelle der soge- 
nannten »kortikomuskuldren Leitungsbahn« kann eine Erkrankung zur Lah- 
mung fiihren, wenn sie die Leitungsfahigkeit fiir die willkiirlichen moto- 
rischen Erregungen an der betreffenden Stelle aufhebt. Aber auch jede 
Zerstérung oder Funktionshemmung der in der Gehirnrinde gelegenen mo- 
torischen Zentren, an deren Erhaltensein der Beginn der willkiirlichen Inner- 
vation gebunden ist, mu8 zu einer Lihmung in den entsprechenden Muskel- 
gebieten fiihren. Und endlich kénnen Erkrankungen der Muskeln selbst 
eine Lahmung bewirken, indem die Muskeln teils ihre kontraktile Substanz 
einbiiBen, teils ihre Fahigkeit verlieren, auf den anlangenden nervésen Reiz 
mit einer Kontraktion zu antworten (»myopathische Lahmungen«). 

Vergegenwartigen wir uns den niaheren Verlauf der Hauptbahn fiir 
die Erregung willkiirlicher Bewegungen, soweit er uns bis jetzt bekannt 
ist, so miissen wir den Beginn dieser Bahn nach allen klinischen und 
pathologisch-anatomischen Erfahrungen in die Gegend der Zentralwindungen 
des Grophirns und in den Lobulus paracentralis verlegen. Hier befinden 
sich die sogenannten psychomotorischen Zentren (s. Naheres in dem Kapitel 
iiber die Gehirnlokalisation), von denen aus die motorischen Stabkrane- 
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j nvergierend nach unten verlaufen. Die Stabkranzfasern treten, 
hoe! Ck zu einem ziemlich geschlossenen Biindel vereinigt haben, 
in die innere Kapsel ein, die sie schrag _durchsetzen. Wie man auf 
Horizontalschnitten durch die GroShirnhemisphire (siche Fig. 39) sieht, 
besteht die innere Kapsel aus zwei Schenkeln, einem vorderen , zwischen 
Linsenkern und Nucleus caudatus gelegenen und einem hinteren, zwischen 
Linsenkern und Thalamus opticus gelegenen. Beide Schenkel bilden 
einen stumpfen, nach auBen offenen Winkel, dessen Scheitel, d. Ah. also 
die Vereinigung des vorderen und hinteren Schenkels der Capsula interna, 
als »Kapselknie« bezeichnet wird. Die motorische Bahn (Py) nimmt etwa die 
vorderen zwei Dritteile des hinteren Schenkels 
der Capsula interna ein. Dabei liegen die fiir 
die motorischen Gehirnnerven (Facialis, Hypo- 
glossus) bestimmten Fasern weiter nach vorn, 
als die Fasern fiir die Extremitaten. Aus der 
inneren Kapsel tritt die Pyramidenbahn in den 
HirnschenkelfufB ein. Sie liegt zuerst im dritten 
Viertel (von innen an gerechnet), dann weiter 
nach abwiirts im mittleren Drittel des Hirn- 
schenkelfuBes (siehe Fig. 40). Die Fasern fiir 
die motorischen Gehirnnerven liegen hier medial- 
warts von den Extremititenfasern. Weiter ab- 
warts tritt die Bahn in die vordere Briicken- 
halfte em. In der Briicke liegen ihre Fasern 
etwas auseinander, sammeln sich aber unter- 
halb derselben wieder zu dem geschlossenen 
Biindel der Pyramide an der Vorderhalfte 
der Medulla oblongata. Dieser Eintritt der 
motorischen Fasern in die Pyramiden der Ob- 
longata hat der ganzen Bahn den Namen der 
Pyramidenbahn verschaftft. 


Fig. 39. Auf dem Wege von der inneren Kapsel bis 
Horizontalschnitt durch die rechte Zur Oblongata zweigen alle die fiir die Muskeln 
Gro Bhirnhemisphiire. 


NC Nucleus caudatus, 


des Kopfes bestimmten Nervenziige seitlich ab 


Th Thalamus opticus, 
LE Linsenkern (erstes, zweites, drittes 
Glied), 
vS vord. Schenkel der inneren Kapsel, 
hS hint. Schenkel derinneren Kapsel, 
Fa Fasern, zum Facialis gehérig, 
Py Pyramidenbahn (motorisch), 
S Sensible Bahn (wahrscheinlich 
s Haut- und Sinnesnerven), 
O Okzipitallappen. 


und ziehen nach vorheriger Kreuzung in der 
Mittellinie zu den betreffenden Nervenkernen 
(Oculomotoriuskern unter dem Aquaeductus 
Sylvu, Facialiskern in der Briicke, Hypo- 
glossuskern in der Oblongata usw.). Die fiir 
den Rumpf und die Extremititen bestimmten 
motorischen Fasern bleiben in der Pyramide, 
an deren unterem Ende die Kreuzung dieser Fasern (motorische Pyramiden- 
kreuzung, Decussatio pyramidum) stattfindet. Die Fasern jeder Pyramide 
gehen zum gropten Teil in den Sevtenstrang der entgegengesetzten Riickenmarks- 
hilfte tiber und bilden hier das geschlossene Biindel der Pyramidenseiten- 
strangbahn (PyS s. Fig. 41 und 42). Nur ein kleiner Teil der Pyramiden- 
fasern (der zuweilen auch ganz zu fehlen scheint) bleibt wngekreuezt und 
zieht in dem Vorderstrang des Riickenmarkes auf derselben Seite nach ab- 
warts, als sogenannte Pyramidenvorderstrangbahn (PyV Fig. 41). Aus dem 
Seitenstrange (bzw. Vorderstrange) des Riickenmarkes treten die motorischen 
Fasern in die grawe Vordersdule des Riickenmarkes hinein und stehen hier 
mit den groBen motorischen Ganglienzellen der Vorderhérner in Verbindung. 
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Wir wissen jetzt, daB diese Verbindung nicht in dem Sinne eines direkten 
Ubergangs der Seitenstrangfasern in die Vorderhornzellen geschieht, sondern 
daB jede Faser sich zu einem »Nervenendbiumchen« aufsplittert, welches die 
Zellverastelungen je einer Ganglienzelle des Vorderhorns umereift und auf 
diese Weise in engste Beziehung zu derselben tritt. Aus den Ganglienzellen 
des Vorderhorns geht der Achsenzylinderfortsatz unmittelbar in die vordere 
Wurzelfaser tiber, die vorderen Spinalwurzeln setzen sich weiter in den 
peripherischen motorischen Nerv fort. Im Muskel lést sich bekanntlich 
die Nervenfaser wieder in ein Endbium- 
chen (»motorische Endplatte«) auf, welche 
schlieBlich die vom GroBhirn ausgegan- 
gene Erregung auf die kontraktile Mus- 
kelfaser tibertrict. 

Die soeben geschilderte lange moto- 
rische Bahn (koritko-muskuldre Bahn, 
Pyramidenbahn), deren Verlauf durch 
die Ergebnisse pathologisch-anatomischer 
(Turck, Cuarcot) und entwicklungsge- 
schichtlicher (FLEcusic) Untersuchungen 
in ihren Einzelheiten ziemlich genau fest- 
gestellt ist, setzt sich somit aus zwet mit- 
einander verbundenen Neuronen zusam- Fig. 40. 
men: das erste (zentrale) motorische Neuron — querschnitt durch den Hirnschenkel bei sekun- 
mene von der Ureprungyzelle in’der Ge- tex Dexeneration der rechten Eyramidon- 
hirnrinde bis zu den Faseraufsplitterungen sn Substantia nigra, pale degonerierte und 
in den motorischen Kernen (Kerne der “xe cujmotocinn 43  Agusedectne peivil 
motorischen Gehirnnerven, motorische 


Fig. 41. 
* uerschnitt durch die Halsanschwellung des 
Fig. 42. 9 Biickentanrkes-/ santos 
uerschnitt durch die Lendenanschwellung. PyS Bezirk der Pyramidenseitenstrangbahn, 
ae por aibomeltenstenabatn: (Die PyV PyV Bezirk der Pyramidenvorderstrangbahn 
ist im Lendenmark nicht mehr vorhanden.) (in diesem Falle nur auf der einen Seite vorhanden). 


Ganglienzellen der Vorderhérner), das zwedte (peripherische) Neuron reicht 
von den eben genannten motorischen Ganglienzellen bis zu den Muskeln, 
ist also im wesentlichen aus Ganglienzelle und peripherischen Nervenfasern 
ebildet. 

: Die in ihrem Verlaufe soeben geschilderte Pyramidenbahn ist aber sicher 
nicht die einzige motorische Leitungsbahn. Sie ist freilich fiir den Menschen 
die wichtigste Bahn, dasie alle bewu/t-willkiirlichen, einem einzelnen bestimmten 
Zweck dienenden Bewegungen vermittelt. Da derartige Bewegungen (fast 
alle Beschiftigungen und Arbeiten) weit mehr mit den Armen, | als mit den 
Beinen ausgefiihrt werden, so ist es verstandlich, daB8 der fiir die oberen 
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Extremititen bestimmte Anteil der PyB erheblich gréBer ist, als der Anteil 
fiir die unteren Extremititen. Ferner entspricht dieser Bedeutung der Pyra- 
midenbahn, da& sie bei Tieren viel geringer entwickelt ist, als beim Menschen, 
und daB auch ihre entwicklungsgeschichtliche Ausbildung (Markscheiden- 
bildung) verhaltnismaBig spit erfolgt. Bei Kindern ist die Pyramidenbahn 
erst gegen Ende des zweiten Lebensjahres fertig, somit erst zu einer Zeit, 
wo die Kinder anfangen, zweckmiBige Einzelbewegungen auszufiihren. 
Nun besteht aber noch eine weitere ungemein wichtige und komplizierte 
motorische Leistung unseres Kérpers in der bestaéndigen Erhaltung seines 
statischen Gleichgewichts, d.h. in der bestandigen Fisierwng der jeweiligen 
allgemeinen Kérperhaltung (Liegen, Sitzen, Stehen), in der Fixierung der 
einzelnen GliedmaBen (z. B. des gesammeten Armes bei Bewegungen der 
Hand und der Finger) und in der allgemeinen Fortbewegung (Gehen, 
Laufen, Springen). Auch diese motorischen Leistungen kénnen bewubt- 
willkiirlich von der Gehirnrinde aus beeinflu8t werden. Zum groSten Teil 
spielen sie sich aber wnbewuft ab, beherrscht von subkortikalen Zentren, 
deren Titigkeit ihrerseits auf reflektorischem Wege von sensorischen 
Einfliissen bestindig reguliert wird. Die hierbei in Betracht kommenden 
motorischen Bahnen sind, soweit unsere jetzigen Kenntnisse reichen, folgende: 
1. Der aus den roten Kernen der Haube entspringende Tractus rubro-spinalis 
oder das Monaxowsche Biindel. Es zieht durch die Haube nach abwarts 
und gelangt in den gekreuzten Seitenstrang des Riickenmarks, wo es nach 
vorn (ventralwirts) von der PyS liegt. 2. Fasern aus dem Derrersschen 
Kern (Vestibulariskern), die in den vorderen Teilen der Seitenstrange und 
in den Vorderstringen ungekreuzt nach abwiarts laufen. Sie werden als 
Tractus vestibulo-spinalis bezeichnet. 3. Fasern aus der Vierhiigelgegend 
(Tractus tecto-spinalis), die im gekreuzten Vorderstrang des Riickenmarks 
nach abwarts laufen. Alle diese Fasern stehen aufs engste mit den Apparaten 
in Verbindung, die zur Aufnahme der regulierenden zentripetalen Erregungen 
eingerichtet sind. Das Monaxowsche Biindel ist durch den roten Kern 
und die Bindearme mit dem Kleinhirn verbunden. Seine Erregungen werden 
somit wahrscheinlich durch die von den Muskeln, Gelenken usw. stammenden 
Eindriicke reguliert. Der Tractus vestibulo-spinalis hangt mit den bekannten 
regulierenden Einfliissen des Labyrinths zusammen. Fiir den Tractus tecto- 
spinalis liegt die Annahme optischer baw. von den Augenmuskeln kommender 
Regulierungen am nichsten. Jedenfalls sehen wir also, da8 fiir die absolut 
notwendige Erhaltung des allgemeinen Gleichgewichts unseres Kérpers beim 
Stehen und Gehen, welche die Grwndbedingung und Voraussetzung der 
sicheren Ausfiihrung aller weiteren feineren Bewegungen ist, uns ein aus- 
giebiger nervoser Apparat zu Gebote steht, dessen einzelne Teile wahr- 
scheinlich vielfach fiireinander vikariierend eintreten kénnen. — Fiir zahl- 
reiche sonstige motorische Vorginge (Atembewegungen, Schluckbewegungen 
Entleerung der Blase u. a.) sind jedenfalls auch noch besondere motorische 
ser vorhanden, auf die wir zum Teil im Folgenden noch zuriickkommen 
Beriicksichtigt man den geschilderten Verlauf der motorischen Bahnen 
so wird man leicht gewisse Higentiimlichkeiten in der Ausbreitung motorischer 
Lahmungen verstehen, die von grundsitzlicher diagnostischer Bedeutung 
sind. Da, wie wir spater noch ausfiihrlicher sehen werden, die Zentren fiir 
ce ee der einzelnen Kérperteile (Gesicht, Arm, Bein usw.) in der 
robhirnrinde voneinander getrennt und auf einer verhaltnismaBig groBen 
Flache verteilt sind, so erklart es sich leicht, daB Erkrankungen der Gehirnrinde, 
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wenn sie nicht sehr ausgedehnt sind, zu Lihmungen nur eines einzigen Kérper- 
teiles fithren kénnen. Man nennt derartige isolierte Lahmungen eines K6rper- 
teiles Monoplegien und spricht daher von einer kortikalen Monoplegia facialis, 
brachialis usw. Weiter abwarts im Gehirn, in der inneren Kapsel und in dem 
Hirnschenkel sind dagegen, wie wir gesehen haben, simtliche motorische Pyra- 
midenbahnfasern zu einem Biindel vereinigt, dessen Querschnitt einen verhilt- 
nismaBig nur geringen Raum einnimmt. Man begreift daher, da& irgendeine Er- 
krankung des Gehirns, die gerade an dieser Stelle der motorischen Bahn sitzt, 
letztere leicht in ganzer Ausdehnung oder wenigstens zum groBten Teile leitungs- 
unfahig machen kann. Die Folge muB dann eine mehr oder weniger ausge- 
dehnte gleichzeitige Bewegungsstérung der Gesichtsmuskeln, des Armes und 
des Beines, also einer ganzen Kérperhilfte sein, eine Form der Lihmung, 
die man als Hemiplegie (halbseitige Lihmung) bezeichnet. Wir kénnen schon 
hier bemerken, da infolge des Ubertrittes der motorischen Fasern in der 
Pyramidenkreuzung und den anderen motorischen Kreuzungen auf die 
andere Halfte des Riickenmarkes bzw. verlingerten Markes auch die Lah- 
mung sich auf der dem Erkrankungsherde im Gehirn entgegengesetzten Kérper- 
seite entwickeln mub. Weiter unten im Riickenmark liegen die von beiden 
Gehirnhemispharen kommenden und zu je einer Korperseite gehérigen Fasern 
verhaltnismaBig nahe beieinander. Da nun zahlreiche Riickenmarkserkran- 
kungen die Neigung haben, beide Hilften des Riickenmarkes gleichzeitig 
zu befallen, bzw. sich allmihlich iiber den ganzen Querschnitt des Riicken- ~ 
markes auszudehnen, so wird infolge davon leicht eine gleichzeitige Lahmung 
der entsprechenden Abschnitte auf beiden Seiten des Kérpers eintreten. 
Diese Lihmungsform nennt man Paraplegie. Erkrankungen im Halsmark 
kénnen eine Lahmung aller vier Extremititen oder eine Lahmung beider 
Arme (Paraplegia cervicalis s. brachialis s. superior), Erkrankungen im Brust- 
und Lendenmark eine Paraplegie beider Beine (Paraplegia inferior, haufig 
einfach »Paraplegie« ohne weitere Nebenbezeichnung genannt) zur Folge 
haben. Bei den Erkrankungen der peripherischen Nerven haben wir selbst- 
verstaindlich wieder eine Beschrinkung der Laihmung auf das zu dem be- 
troffenen Nerven gehérige Gebiet. Die Liahmung kann ziemlich ausgebreitet 
sein bei Erkrankungen eines Nervenplexus (peripherische Pleauslahmung) 
oder sich ganz auf das Gebiet eines einzelnen Nerven oder sogar eines ein- 
zelnen Nervenastes beschrinken (peripherische Nervenlahmung). 

Wir werden im folgenden zu dem eben Gesagten noch mannigfache Er- 
weiterungen hinzufiigen miissen. Als Fundamentalsatz aber kénnen wir 
uns jetzt schon merken, daB die Hemiplegie die Hauptform der zerebralen 
Lihmungen, die Paraplegie dagegen die Hauptform der spinalen Lahmungen 
ist. Monoplegien sind meist entweder kortzkale Gehirnlahmungen oder peri- 
pherische Lahmungen. 

Allgemeine Atiologie der Lihmungen. Die Art der Lasion, welche zur 
Lahmung fiihrt, kann in den einzelnen Fallen sehr mannigtacher Natur sein. 
Sie kann aus leicht begreiflichen Griimden fast nie aus der Intensitaét und 
Ausbreitung der Lahmung erschlossen werden, sondern nur aus nachweis- 
baren ursichlichen Momenten, aus der Entwicklung und dem Verlauf der 
Lahmung, aus anderen gleichzeitig vorhandenen Krankheitssymptomen u. dgl. 
Im allgemeinen kénnen wir die Lahmungen nach der Natur ihrer Ursache in 
zwei- Gruppen einteilen, in die Lahmungen aus anatomisch nachweisbaren 
Ursachen und die sogenannten funktionellen Lihmungen, bei denen keine 
anatomische Ursache der Lahmung. aufgefunden werden kann. Seitdem 
aber unsere anatomischen, namentlich histologischen Untersuchungsme- 
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thoden ausgebildeter sind und mehr angewandt werden, wird das Gebiet 
der funktionellen Lihmungen allmahlich immer mehr und mehr eingeschrankt, 
indem fiir viele Lahmungen, die friiher als funktionell galten, jetzt eine sichere 
anatomische Ursache nachgewiesen ist. 

Anatomische Ursachen der Lihmungen kénnen alle Erkrankungen des 
Nervensystems sein, wenn sie an einer Stelle gelegen sind, wo sie die moto- 
rischen Leitungsbahnen schidigen oder zerstéren. Entziindwngen, Degene- 
rationen, Neubildungen, Blutungen und schwere Zirkulationsstorungen mit 
ihren Folgeerscheinungen (namentlich die embolischen und thrombotischen 
Erweichungen) kommen sowohl im Gehirn, als auch im Riickenmark und 
in den peripherischen Nerven vor und geben unter Umstanden Anlaf zum 
Auftreten von Lihmungen. Ferner spielen mechanische Schidigungen des 
Nervensystems eine groBe Rolle in der Pathogenese der Lihmungen, nament- 
lich trawmatische Verletzungen und Kompressionen des Gehirns, des Riicken- 
markes und der peripherischen Nerven durch Geschwiilste, Neubildungen 
und sonstige Erkrankungen in der Umgebung. 

-Ferner kennen wir gewisse toxische Substanzen, welche unmittelbare 
Schidigungen (»Degeneration«) der motorischen Nervengebiete (vorzugs- 
weise der peripherischen motorischen Nerven) und infolge davon Lahmungen 
hervorrufen. Von diesen toxischen Lahmungen sind in klinischer Beziehung 
die Alkoholla@hmung (alkoholische Neuritis s. u.) und die Bleilihmung (s. u.) 
die wichtigsten; doch kénnen auch andere giftige Substanzen (Kupfer, Arsenik, 
gewisse pflanzliche Alkaloide) die Ursache von Lahmungen werden. 

Kine groSe Anzahl von Lahmungen kann man unter der Bezeichnung 
»Lahmungen nach akuten Krankheiten« zusammentassen. Da es sich hierbei 
stets um akute Infektionskrankheiten handelt, so kénnen wir als die wahr- 
scheinlichste Ursache dieser Liihmungen gewisse Verinderungen im Nerven- 
system (zuweilen im Gehirn oder im Riickenmark, viel haufiger in den peri- 
pherischen Nerven) annehmen, die zu dem spezifischen Infektionsstoff 
in unmittelbarer Beziehung stehen. Namentlich scheinen die bei Infektions- 
krankheiten im Kérper sich bildenden chemischen Gifte (»Toxine«) in ahnlicher 
Weise, wie z. B. das Blei, die Degeneration gewisser Nervenfasern zu be- 
wirtken. Am haufigsten beobachtet man das Auftreten von Lahmungen 
nach der Diphtherie (diphtherische Lahmungen, s. u.), seltener nach Typhus, 
Pocken, Dysenterie, akuten Exanthemen u. dgl. Eine andere Art der Ent- 
stehung haben zum Teil die Lahmungen bei gewissen chronischen Infektions- 
krankheiten, insbesondere bei der Syphilis und bei der Tuberkulose. Hier 
handelt es sich oft um die spezifischen Krankheitsprodukte selbst (Gummata, 
Tuberkel), welche an den verschiedenen Stellen des Nervensystems auf- 
treten, wahrend andererseits auch bei den Lahmungen nach Syphilis und 
Tuberkulose unter Umstinden an Toxinwirkungen gedacht werden mu8. — 
Mit toxischen Einfliissen haingen endlich wahrscheinlich auch gewisse, bei 
allgemeinen Konstitutionskrankheiten (Diabetes, Gicht) auftretende Lah- 
mungen zusammen. 

Als Erkaltungslahmungen (»refrigeratorische« oder auch oft »rhewmatische« 
Lahmungen genannt) _bezeichnet man diejenigen Lahmungen, welche nach 
ausgesprochenen Erkéltungsursachen auftreten. Obgleich vielleicht auch 
manche spinale Erkrankungen (Myelitis) sich auf Erkaltungen und Durch- 
nassungen des Kérpers zuriickfithren lassen, so rechnet man doch gewohnlich 
zu den rheumatischen Lihmungen nur gewisse peripherische Lahmungen 
(z. B. im Gebiete des N. facialis u.a.). Die Funktionsstérung der Nerven 
in diesen Fallen beruht wahrscheinlich auf leichten, durch die Erkaltung 
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hervorgerufenen entziindlichen Veranderungen im Nerven, ist also wohl auch 
sicher anatomischer, nicht nur funktioneller Natur. 

Dagegen gibt es eine ziemlich umfangreiche Gruppe von Lihmungen, die 
wir auch heutzutage noch als funktionelle Lahmungen bezeichnen miissen. 
Hierher gehéren die hysterischen Liihmungen, d. h. die Lihmungen aus psychi- 
schen Ursachen (Schrecklihmung, Liihmungen durch Einbildung u. dgl.). Wir 
werden sie im Kapitel iiber Hysterie niher kennen lernen. 

Zum Schlu8 miissen wir der sogenannten. » Reflealéihmungen« gedenken, 
d. h, Lahmungen, die im Verlaufe von Erkrankungen gewisser innerer Organe 
(besonders des Darms, der Harn- und Geschlechtsorgane) infolge zentri- 
petaler (reflektorisch wirkender) Erregungen auftreten sollen. Man hat 
ihre Entstehung nach Analogie mit bekannten physiologischen Experimenten 
dadureh zu erklairen versucht, da$ durch die sensible Reizung in den er- 
krankten Organen eine »Reflexhemmung« in gewissen motorischen Gebieten 
hervorgerufen wird, eine Anschauung, die aber durchaus nicht bewiesen ist. 
Kaum wahrscheinlicher und jedenfalls auch nicht erwiesen ist die Annahme 
LeypeENns, wonach die hierher gehérigen Lahmungen durch eine von den 
urspriinglich befallenen Organen ausgehende aufsteigende Neuritis (s. das 
Kapitel tiber Neuritis) erklirt werden. Im allgemeinen ist der ganze Begriff 
der »Reflexlahmungen« noch ein recht unklarer, und man wird gut tun, mit 
der Diagnose von »Reflexlahmungen« auBerst zuriickhaltend zu sein. Zahl- 
reiche Valle, die frither als Reflexlihmungen gedeutet wurden, gehéren zur 
Hysterie, insbesondere zur trawmatischen Hysterie (s.d.) oder finden eine 
sonstige einfachere Erklarung. 

Allgemeine Symptomatologie der Lahmungen. Das Erkennen einer be- 
stehenden Lahmung ist, abgesehen von den eigenen Angaben der Kranken 
iiber das Unvermégen, gewisse Bewegungen und Verrichtungen auszufihren, 
nur méglich durch eine genaue und allseitige objektive Untersuchung der 
willkiirlichen Bewegungsfahigkeit. Diese Untersuchung mu8 sich bei Nerven- 
kranken auf alle Teile des Kérpers erstrecken und erfordert eine genaue Kennt- 
nis simtlicher in den einzelnen Gelenken normalerweise ausfithrbaren Be- 
wegungen und der hierzu erforderlichen Muskeln bzw. Nerven (s. d. Zu- 
sammenstellung am Schlusse dieses Kapitels). 

AuBer der Unbeweglichkeit miissen aber in jedem einzelnen Falle von 
Lahmung noch einige andere Erscheinungen beriicksichtigt werden: einmal 
das Verhalten der gelahmten Muskeln und dann gewisse, nicht selten gleich- 
zeitig mit den Lihmungen vorkommende Begledterscheonungen. 

In bezug auf den ersteren Punkt ist zunichst das trophische Verhalten 
der gelihmten Muskeln von der groBten diagnostischen und praktischen Wichtig- 
keit. Bei dem Vergleich einer gréBeren Anzahl von Lahmungen fallt uns in 
dieser Beziehung sofort ein sehr in die Augen springender Unterschied aul. 
Wir sehen einerseits Liahmungen, wo die gelahmten Muskeln langere Zeit 
annahernd ihr normales Volumen behalten und erst allmahlich infolge ra 
Nichtgebrauches und des Fehlens der normalen LUNE BIO sagt le - 
magern,; ohne da aber diese Atrophie jemals einen gewissen Gra ee 
schreitet. Andererseits beobachten wir aber auch Lahmungen, bei ws 0 
sich schon nach wenigen Wochen oder Monaten elne beet oe rf 
der gelihmten Muskeln einstellt, die schlieBlich bis zu fast volligem we : 
der Muskeln fortschreiten kann. Dieser Unterschied ist so dure gre a : 
daB man danach die Gesamtheit der 1 oars pen unter der 

i »yatrophische Lahmungen« zusammengetabt hat. 
ee wargan wir uns A tonal den Gesamtverlauf der motorischen 
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Bahnen von der Hirnrinde an bis zu den Extremititenmuskeln, so erinnern 
wir uns, daB sich diese Bahnen aus je zwet miteinander verbundenen, aber 
an sich doch selbstindigen Neuronen zusammensetzen. Das die Muskeln 
direkt innervierende peripherische Neuron hat seine Ganglienzelle in den 
Vorderhérnern des Riickenmarkes. Zu den motorischen Vorderhornzellen treten 
offenbar schlieBlich alle hheren motorischen Neurone in Beziehung, da zwischen 
Riickenmark und Muskeln keine andere Verbindung besteht, als die durch 
die Vorderhornzellen und die vorderen Nervenwurzeln vermittelte. Nun lehrt 
uns die klinische und anatomische Erfahrung, daB bei allen denjenigen 
Lahmungen, wo die Lihmungsursache, d. i. die Leitungsunterbrechung der 
motorischen Fasern in dem ersten zentralen Neuron, von der Hirnrinde (oder 
eventuell auch von tiefer gelegenen Zentren) an bis exklusive zu den Zellen 
der grauen Vorderhérner, gelegen ist, in der Regel mur eime langsame und 
verhiltnismapig geringere Atrophie der gelahmten Muskeln eintritt, wahrend 
bei denjenigen Lahmungen, wo die lahmende Ursache ihren Sitz in dem zweiten 
peripherischen Neuron, d. h. also in den erwahnten Ganglienzellen des Vorder- 
horns selbst oder in dem peripherisch davon gelegenen motorischen Nerven 
hat, sich rasch eine ausgesprochene Muskelatrophie einstellt. Diese Tatsache 
wird gewohnlich so gedeutet, daB man den groben motorischen Ganglienzellen 
in den Vorderhérnern einen besonderen trophischen Einflup auf die von thnen 
innervierten Muskeln zuschreibt. Wie wir oben gesehen haben, ist die moto- 
rische peripherische Nervenfaser ja nichts anderes, als ein direkter langer 
Zellfortsatz einer motorischen Ganglienzelle in den Vorderhérnern. Es ist 
also leicht verstindlich, da8 dieser Fortsatz atrophiert, wenn er von dem 
Zelleibe und von seinem Zellkern abgetrennt ist, oder wenn diese Zelle selbst 
untergeht. Ist aber der motorische Nerv degeneriert, so ist der hinzugehérige 
Muskel von allen Innervationseinfliissen véllig abgetrennt: weder willkirliche, 
noch reflektorische Nervenerregungen kénnen mehr auf ihn einwirken. Sogar 
der normale Muskeltonus hért vollig auf, wie wir spiter sehen werden. Dieser 
Fortfall aller funktionellen Erregungen andert offenbar so sehr die trophischen 
Verhaltnisse des gelihmten Muskels, daB seine Fasern eine nach der anderen 
schwinden, bis schlieSlich bei lange andauernden Lihmungen nur noch ein 
geringer Rest von Muskelgewebe iibrig bleibt. Da8 hierbei wirklich der 
Fortfall eines spezifisch trophischen Einflusses der Nerven auf den Muskel in 
Frage kommt, ist mindestens zweifelhaft. Meines Erachtens erklart sich die 
Atrophie zur Geniige aus der vélligen (auch reflektorischen!) Untatigkeit des 
Muskels bei einer Erkrankung seiner motorischen Nerven. 

_ Vielfach hat man geglaubt daB auch die anatomisch-histologischen Vor- 
gange in den rasch atrophierenden Muskeln bei Erkrankungen des periphe- 
rischen motorischen Neurons sich unterscheiden von den Vorgingen der lang- 
samen und geringeren Atrophie bei den Lahmungen durch Erkrankungen 
des zentralen motorischen Neurons. Im ersteren Falle sollte es sich um eine 
sogenannte »degenerative«, d. h. mit kérnigem und fettigem Zerfall der Fasern 
eae, Mae oe nur um eine » einfache « Atrophie der Fasern 
“ater a tee Se isto nae Unterschied laBt sich aber nicht streng 
te ae asl bees 7 x en handelt es sich stets um ein Schmdler- 
ae Ce tie a) : aber die Querstreifung des Muskels deutlich stchtbar 
Loe e nee a starke Vermehrung der Muskelkerne, schlieB- 

an Aen rae ae des Se eiweeed Binde- und Fettgewebes. - 
Oe an ae taee be me im erhalten der gelahmten Muskeln be- 
Uiesasiea Hanae usfidl rung passiver Bewegungen in den gelahmten 
Orpertelien. Es gibt einerseits Liahmungen, bei welchen man die gelihmten 
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Teile passiv vollstandig frei und leicht, ohne den geringsten Widerstand wahr- 
zunehmen, in allen Gelenken bewegen kann. Man nennt solche Lahmungen 
»schlaffe Lahmungen « Andererseits kommen Lihmungen vor, wo die passiven 
Bewegungen auf einen ziemlich groBen Muskelwiderstand stoBen, so daB 
sle nur mit emer gewissen geringeren oder stirkeren Anstrengung oder auch 
gar nicht, bzw. nur innerhalb bestimmter Grenzen ausgefiihrt werden kénnen: 
spastische Liéhmungen. Dieser Unterschied hingt von dem Zustande des 
Muskeltonus in den gelahmten Muskeln ab. Ist dieser Tonus vermehrt (Hyper- 
tonie des Muskels), und befinden sich die Muskeln in einem dauernden starkeren 
Kontraktionszustande, so zeigen die geléhmten Teile eine -eigentiimliche 
Rigiditat oder sogar eine fast véllige »spastische Starre«. Ist der Muskel- 
tonus vermindert oder ganz aufgehoben (Hypotonie der Muskeln), so sind die 
gelahmten Glieder schlaff, ja zuweilen geradezu »schlotternd«. Da der Muskel- 
tonus aller Wahrscheinlichkeit nach reflektorischen Ursprungs ist, so ist es 
nicht auffallend, daB die spastischen Lihmungen meist mit einer Steigerung, 
die schlaffen Laihmungen hiutig (aber nicht immer, da die Reflexbahnen fiir 
den Muskeltonus und fiir die Sehnenreflexe nicht identisch zu sein scheinen) 
mit einer Abnahme der Reflexe, insbesondere der Sehnenreflexe verbunden 
sind (s. u.). Dementsprechend ist es leicht verstindlich, da spastische 
Labmungen nur bei Erkrankung der zentralen motorischen Neurone (mit 
Erhaltensein bzw. Steigerung des Muskeltonus und der Reflexe) vorkommen, 
wahrend alle Erkrankungen des peripherischen motorischen Neurons mit 
Aufhebung der Reflexe und des Muskeltonus zu schlaffen Lahmungen fiihren 
miissen. — Dauernde starkere Verkiirzungszustinde der Muskeln, wodurch 
einzelne Teile in abnormer Stellung fixiert werden, bezeichnet man als 
Muskelkontrakturen. Die Ursachen ihrer Entstehung werden spater zur 
Besprechung kommen. 

Endlich haben wir in jedem Falle von Lihmung auf die sonstigen nervésen 
Begleiterschetnungen zu achten, da auch diese fiir die Beurteilung der Lahmungs- 
ursache von groBer Wichtigkeit sein kénnen. Vor allem miissen wir das soeben 
schon erwahnte Verhalten der Reflexe (s. u.) in den gelahmten Teilen unter- 
suchen, woraus manche wichtige Schliisse auf den Sitz der Lahmungsursache 
gezogen werden kénnen. Ferner miissen wir den Zustand der Sensobiltat 
sowohl in der Haut, als auch in den Muskeln selbst priifen. Auch auf ge- 
wisse trophische und vasomotorische Begleiterscheinungen ist zu achten. Die 
Haut iiber gelahmten Korperteilen erscheint zuweilen cyanotisch oder wie 
marmoriert, fiihlt sich kiihl an, ist 6dematis, zuweilen eigentiimlich trocken, 
spréde, abschilfernd. Vor allem wichtig ist aber die Untersuchung der elek- 
trischen Erregbarkeit der gelahmten Nerven und Muskeln. Die hierbei auf- 
tretenden Erscheinungen werden unten besonders besprochen werden. 


2. Motorische Reizerscheinungen. 


Wahrend man die motorischen Ausfallserscheinungen als »Lahmung« 
bezeichnet, fa8t man die motorischen Reizerscheinungen im allgemeinen 
unter dem Namen »Kraémpfe« zusammen. Man versteht hierunter alle krank- 
haften, ohne und sogar gegen den Willen in den Muskeln eintretenden Be- 
wegungen. Obgleich auch in glatten, dem Willen tiberhaupt nicht unter- 
worfenen Muskeln, Krimpfe vorkommen kénnen (z. B. Krampf in den 
Bronchialmuskeln, Krampf der GefaSmuskeln u. a.), so beschaftigen wir uns 
hier doch zunachst nur mit den in den willkiirlichen Muskeln vorkommenden 
krampfhaften Bewegungen. Die Ursache der letzteren miissen wir In ab- 
normen Reizen suchen, welche in irgendeiner Weise auf motorische Bahnen 
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ausgeiibt werden. Die nihere Natur und Beschaffenheit dieser Reize ist uns 
aber in den meisten Fallen erst sehr wenig bekannt. Manchmal wirken die 
abnormen Reize auf die motorischen Nervengebiete direkt ein (so insbesondere 
bei den nicht seltenen Kriimpfen, die bei Erkrankungen in der Gegend der 
motorischen Rindenzentren vorkommen), manchmal scheinen die motorischen 
Erregungen erst sekundir auf dem Wege des Reflexes hervorgerufen zu werden 
(Refleakrdmpfe). ; ih es: ; 

Seit langer Zeit unterscheidet man in symptomatischer Hinsicht zwei 
Arten von Krimpfen. Als klonische Kriémpfe bezeichnet man diejenigen, 
bei welchen die abnormen Muskelkontraktionen nur kurze Zeit andauern, 
dann wieder durch kurze Pausen der Erschlaffung unterbrochen werden, 
um sofort von neuem aufzutreten. Die befallenen Kérperteile werden hier- 
durch in bestindige zuckende Bewegungen versetzt. Im Gegensatz hierzu 
nennt man tonische Krémpfe diejenigen abnormen Muskelkontraktionen, 
bei welchen der krampfhaft kontrahierte Muskel eine langere Zeit (Minuten, 
Stunden, Tage lang) in seiner Kontraktion beharrt. Der befallene K6rper- 
teil wird hierdurch in irgendeiner abnormen Stellung bewegungslos fest- 
gehalten. Beide Krampfformen zeigen iibrigens mannigfache Uberginge 
und Kombinationen, so daS man oft von »tonisch-klonischen Krampfen« 
sprechen muB. 

Eine genauere Betrachtung der motorischen Reizerscheinungen ergibt 
aber eine noch gréBere Anzahl verschiedener Formen. Wir wollen die wich- 
tigsten Erscheinungsweisen der krankhaften unwillkiirlichen Bewegungen 
hier kurz zusammenstellen. 

1. Epileptiforme Konvulsionen sind allgemein tiber den ganzen Kérper 
verbreitete und dann stets mit Stérungen des BewuStseins verbundene oder 
nur auf eine Kérperhalfte, bzw. eimen Kérperabschnitt beschrankte heftige, 
vorherrschend klonische, zum Teil aber auch tonisch-klonische Krampfe, durch 
welche der ganze Korper oder der befallene Teil desselben in starke, meist: 
stoBende und zuckende Bewegungen versetzt wird. Den Typus fiir diese Art 
Krampfe bilden die echten epileptischen Krémpfe (bei der Epilepsie, s. d.). 
Doch kommen auch in symptomatischer Hinsicht vollkommen entsprechende 
Anfalle (»epileptiforme Krdmpfe«) bei organischen Gehirnleiden, bei der 
Uramie u. a. vor. 

2. Anhaltende rhythmische Zuckungen in einzelnen Muskelgebieten sieht 
man zuweilen bei gewissen Gehirnkrankheiten (Apoplexie, Sklerose), ferner, 
wie wir es beobachtet haben, nach Ablauf einer akuten Myelitis. Dabei wird 
der betroffene Korperteil von bestandigen einzelnen, in regelmaéBigem Tempo 
sich folgenden schwacheren oder starkeren StiBen in Bewegung gesetzt. 
Rhythmische Zuckungen kommen auch als Vorliufer oder am Ende von 
epileptiformen Krampfen vor. 

3. Zitterbewegungen (Tremor) sind, wie es auch schon der gewdhnliche 
Sprachgebrauch bezeichnet, rasch sich folgende oscillatorische d. h. um eine 
bestimmte mittlere Gleichgewichtslage erfolgende Bewegungen von meist 
nicht sehr bedeutender Exkursion. Werden die Zitterbewegungen ausgiebiger 
so nennt man sie »Schiittelkrdmpfe«. Das Zittern ist ein wichtiges, ja fiir 
manche Nervenkrankheiten beinahe pathognomonisches Symptom tiber 
dessen naéhere Entstehungsweise wir aber noch fast gar nichts wissen, Wahr- 
scheinlich entsteht es durch eine zentrale Stérung in den normalerweise fest 
geregelten Beziehungen der antagonistischen Muskeln zueinander. Besonders 
charakteristisch ist das Zittern bei der Paralysis agitans (s. d.). Auch beim 
Morbus Basedoww beobachtet man haufig starkes Zittern, namentlich in den 
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Handen. Bekannt ist das haufige Vorkommen des Zitterns bei alten Leuten 
(Tremor senilis) und bei Alkoholisten (Tremor alcoholicus). Zuweilen tritt 
das Zittern in den ruhenden, d. h. willkiirlich nicht innervierten Muskeln, 
zuweilen nur in den willkiirlich bewegten Muskeln auf. Diese letztere Form 
des Zitterns wird am haufigsten bei der multiplen Sklerose (s. d.) beobachtet 
und als Intentionszittern (Intentionstremor) bezeichnet. Sehr starkes Intentions- 
zittern, welches durch jede psychische Erregung gesteigert wird, sieht man 
auch als Symptom der chronischen Quecksilbervergiftung (Tremor mercurialis) 
bei Spiegelarbeitern u. del. 

Bei dieser Gelegenheit mag auch der sogenannte Tremor essentialis er- 
wahnt werden, d. h. der Zustand, wo das Zittern, insbesondere an den Handen, 
die einzige Krankheitserscheinung darstellt und sich auf keine weiter be- 
kannte Ursache zuriickfiihren la8t. Bei energischeren willkiirlichen Inner- 
vationen der Muskeln hért das Zittern in der Regel auf. Diese Form des 
Zitterns findet man zuweilen schon bei verhiltnismaSig jungen Leuten, ja 
sogar schon bei Kindern. Nicht selten ist eine deutliche hereditdre Disposition 
vorhanden, so daS mehrere »Zztterer« in derselben Familie vorkommen 
(hereditarer baw. familiérer Tremor). 

Sehr haufig findet man das Zittern bei »nervésen« Personen, wo es ins- 
besondere durch jede Gemiitsbewegung sofort verstarkt wird (nervises, neu- 
rasthenisches Zittern). Starkes Zittern kommt auch oft bei der Hysterie, 
insbesondere bei der trawmatischen Hysterie vor. 

4. Ewnzelne Zuckungen, bald plétzlich und stoBweise, bald in Form von 
mehr langsamen Zusammenziehungen der Muskeln, sieht man namentlich 
oft bei Riickenmarkskrankheiten.. Die Zuckungen treten vereinzelt oder 
haufig und andauernd auf. Ihre Entstehungsweise ist nicht immer klar er- 
sichtlich. Sie kénnen auf direkter motorischer Reizung beruhen oder auch 
einen reflektorischen Ursprung haben. Im letzteren Fall (Reizerscheinungen 
von den hinteren Wurzeln aus?) ist zuweilen jede Zuckung mit einem plétz- 
lichen Schmerzgefiihl verbunden. Die heftigsten stoBweisen Muskelzuckungen 
beobachtet man bei gewissen als Myoklonie, Chorea electrica (s. d.) u. dgl. 
bezeichneten Neurosen, die offenbar eine nahe Beziehung zur Hysterie haben. 

5. Faszikulére und fibrillire Muskelzuckwngen sind kleine Zuckungen in 
einzelnen Muskelbiindeln, die bei genauer Betrachtung des Muskels sichtbar 
sind, aber keinen eigentlichen Beweguneseffekt zur Folge haben. Sind die 
fibrillaren Kontraktionen in einem Muskel sehr lebhaft, so kann ein férm- 
liches »Wogen« der Muskelsubstanz entstehen. Man beobachtet diese Er- 
scheinung namentlich in atrophierenden Muskeln, und zwar besonders bei 
der spinalen wprogressiven Muskelatrophie (s. d.) und anderen spvnalen 
Amyotrophien. Denn die echten fibrilliren und faszikularen Muskelzuckungen 
beruhen meines Erachtens fast immer auf einer Erkrankung und Reizung 
der motorischen Ganglienzellen in den grauen Vorderhérnern des Risckenmarkes. 
Sie sind also in gewissem Sinne die analoge spinale motorische Reizerscheinung 
zu den durch Reizung der zerebralen (kortikalen) motorischen Ganglienzellen 
auftretenden epileptiformen Zuckungen. Doch scheinen auch selbstandige 
Erkrankungsformen der Muskeln vorzukommen, bei denen ein lingere Zeit 
audauerndes ausgebreitetes Muskelwogen, verbunden mit Schmerzen, starkerer 
SchweiBabsonderung u. dgl. beobachtet wird (sogenannte Myokynme nach 
F. Scuurrze). Auch mu8 man sich hiiten, die echten fibrillaren Zuckungen 
zu verwechseln mit dem fibrilliren Muskelzittern, das durch Kalteemwirkung 
(bei entkleideten Menschen) oder bei aufgeregten, nervésen Patienten (z. B. 
bei Unfallkranken) nicht selten beobachtet wird. 
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6. Choreatische Bewegungen sind teils kleinere Zuckungen, teils ziemlich 
komplizierte und ausgiebige, aber kurzdauernde, wenn _auch gewohnlich 
nicht stoBweise erscheinende unfreiwillige Bewegungen, die gewohnlich ab- 
wechselnd im Gesicht, in einer Extremitit, ja zuweilen im ganzen Kérper 
in regelloser Weise auftreten. In schweren Fallen erfolgen sie fast bestandig, 
in leichteren sind sie von kitrzeren oder langeren Pausen unterbrochen. Sie 
bilden das Hauptsymptom der eigentlichen Chorea, treten aber zuweilen 
auch bei sonstigen Zerebralerkrankungen auf (symptomatische Chorea, Chorea 
posthemiplegica u. a.). 

7. Athetose-Bewequngen nennt man eigentiimliche, unfreiwillig erfolgende, 
meist ziemlich langsame Bewegungen, die namentlich an den Armen und 
Handen, doch auch am Kopf, Rumpf usw. beobachtet werden. Die Finger 
machen langsame, dabei aber oft sehr ausgiebige Bewegungen, werden ge- 
streckt, gespreizt, gebeugt und in der wunderlichsten Weise tiber- und durch- 
einander bewegt. Diese Form der motorischen Reizerscheinungen kommt 
als scheinbar besondere Krankheit (»Athetosis«) vor oder als Symptom bei 
gewissen zentralen Nervenleiden, so namentlich bei der zerebralen Kinder- 
lahmung (s. d.). 

8. Koordinierte Krémpfe sind motorische Reizerscheinungen, bei denen 
komplizierte Bewegungen in krampfartiger Form auftreten. Hierher ge- 
héren gewisse eigentiimliche komplizierte Krampfformen, wie Springkrampfe, 
Lachkrémpfe, Schreikrimpfe, Schluckkrampfe u. a. Man beobachtet sie 
am haufigsten in schweren Fallen von Hysterie, doch kann auch die Epi- 
lepsie ausnahmsweise in Form von koordinierten Krampfen (z. B. die Epi- 
lepsie cursoria) auftreten. — An die koordinierten Krampfe schlieBen sich 
die mehr andauernden sogenannten Zwangsbewequngen an (das zwangsweise 
Vorwarts- oder Imkreisegehen, das Rollen um die eigene Kérperachse, das 
bestindige Hin- und Herpendeln des Rumpfes u. y. a.). Derartige Zwangs- 
bewegungen kommen besonders bei Geisteskranken und auch bei der Hysterie 
vor. Bestimmte »Zwangslagen« des Kérpers beobachtet man in seltenen 
Fallen bei Erkrankungen der Kleinhirnschenkel und des Kleinhirns. 

39. Tomsche Kriémpfe heiBen, wie schon erwahnt, alle krankhaften eine 
Zeitlang ununterbrochen andauernden Muskelkontraktionen. Den tonischen 
Krampt in der Kaumuskulatur (Masseter) bezeichnet man als Trismus. Den 
tonischen Krampf in den Riicken- und Nackenmuskeln, wodurch der ganze 
Korper nach hinten gestreckt und die Wirbelsiule zu einem nach vorn 
konvexen Bogen gekriimmt wird, nennt man Opisthotonus. Die tonische 
Starre des ganzen Kérpers oder eines gréBeren Kérperabschnittes wird oft 
als »tetanische Starre« bezeichnet. — Tonische Krampfe beobachtet man 
nicht selten als idiopathische Zustinde, ferner bei Tetanus, bei der Tetanie 
der Myotonie, nicht selten bei Hysterie u. a. 
_ 10. Kataleptische Starre ist der Name fiir denjenigen tonischen Zustand 
in den Muskeln, bei welchem die Glieder dem Willenseinflu8 entzogen sind 
aber in jeder ihnen pass gegebenen Stellung durch die Muskeln festgehalten 
werden. Man bezeichnet diesen Zustand manchmal auch als Flezibilitas 
cerea. Die Katalepsie kommt vorzugsweise in gewissen Fallen von H ysterve 
(wahrend des hysterischen Anfalles oder in der Hypnose) vor. Doch auch 
bei sonstigen Gehirnkrankheiten, namentlich wenn sie mit einem alleemeinen 
psychischen Stupor verbunden sind (Tumoren, Meningitis u. a.) ferner bei 
der sog, Wirsonschen Krankheit (s. d.) werden kataleptische Zustinde zu- 
weilen beobachtet. itr gewisse Psychosen (Katatonie) ist das Vorkommen 
kataleptischer Erscheinungen sehr charakteristisch. Erwihnen méchte ich 
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hier, da8 man bei kleinen Kindern yon 1—2 Jahren, die an irgendwelchen 
sonstigen Affektionen leiden, nicht selten eine ausgesprochene Katalepsie 
beobachten kann. Dies alles beweist, daB die Katalepsie meist psychogenen 
Ursprunges ist. Sie beruht dann auf einer psychischen Hemmung der nor- 
malen willkiirlichen Muskelinnervation und ist daher immer mit einem ge- 
wissen Stupor verbunden. Man vergleiche das Kapitel iiber Hysterie. 

11. Mitbewegungen sind abnorme Bewegungen, die bei willkiirlichen 
Bewegungen in anderen, zu der gewollten Bewegung nicht in Beziehung 
stehenden Muskeln auftreten. So z. B. erfolgen zuweilen bei Hemiplegischen 
Mitbewegungen in dem Arm, wenn der Kranke nur sein Bein bewegen will. 
Bei Riickenmarkskranken wird zuweilen die Bewegung eines Beines von einer 
unabsichtlichen Bewegung auch des anderen Beines begleitet. Am haufigsten 
sind Mitbewegungen in den Muskeln desselben Gliedes. So beobachtet man 
namentlich haufig bei Hemiplegien oder bei spastischen Spinalparalysen, 
dal die Kranken das Bein nicht an den Kérper heranziehen kénnen, ohne da8 
gleichzeitig eine starke Dorsalflexion des FuBes als Mitbewegung autftritt 
(sogenanntes Tibialisphinomen). — Bei Alteren eripherischen Facialis- 
lahmungen (s. d.) sieht man oft Mitbewegungen in den Gesichtsmuskeln. 

Neben den motorischen Reizzusténden kommen sonstige nervise Be- 
gleiterscheinungen nicht selten gleichzeitig vor. Héaufig vereinigen sich 
motorische Lihmungs- und Reizerscheinungen miteinander, da die verschie- 
denen Krampfformen nicht nur in sonst normal beweglichen, sondern auch 
in paretischen oder gelihmten Muskelgebieten auftreten kénnen. Bei den 
allgemeinen Konvulsionen verdient das Verhalten des Bewuftseins eine be- 
sondere Aufmerksamkeit. Die echten allgemeinen epileptischen Anfalle sind 
mit volliger BewuBtlosigkeit, die hysterischen Anfalle haufig mit BewuBtseins- 
triibungen verbunden, wihrend bei den meisten anderen Krampfformen 
das BewuBtsein unbeeinfluBt bleibt. Endlich ist noch bemerkenswert, dab 
namentlich die tonischen Krampfe zuweilen von einer lebhaften Schmere- 
empfindung begleitet sind, die wahrscheinlich auf einer Reizung der intra- 
muskuliren sensibelen Nerven beruht. Derartige schmerzhafte tonische 
Muskelkontraktionen bezeichnet man als »Crampi«. Hierher gehéren z. B. 
die bekannten schmerzhaften Wadenkrampfe und ahnliche Krampfe in den 
anderen Muskeln der unteren Extremitat u. a. 


3. Ataxie. 


Zu der Ausfiihrung aller normalen zusammengesetzten Bewegungen be- 
diirfen wir der gleichzeitigen Tiatigkeit mehrerer Muskeln. Man denke an die 
zahlreichen Muskeln, die beim Gehen, beim Greifen, bei all den mannig- 
fachen Beschaftigungen mit den Handen usw. zu gleicher Zeit tatig sein miissen. 
Zum richtigen Zustandekommen derartiger Bewegungen ist es daher nicht 
nur notwendig, daB alle die in Betracht kommenden Muskeln willkirlich 
innerviert werden kénnen, d. h. also nicht gelihmt sind, sondern dab wir 
auch imstande sind, die Innervation jedes einzelnen Muskels so abzustufen, 
da8 seine Kontraktion genau seinem ihm speziell zukommenden Arbeits- 
anteil entspricht. Eine willkiirliche, geordnete Bewegung kann nur dann 
zustande kommen, wenn 1. nicht weniger, aber auch nicht mehr, als alle hierzu 
erforderlichen Muskeln in Tatigkeit treten, 2. jeder einzelne Muskel sich nur 
so weit und so stark kontrahiert, als seiner besonderen Aufgabe entspricht, 
und wenn 3. auch die zeitlichen Verhaltnisse der Innervation ihren normalen 
Ablauf nehmen, d. bh. wenn alle beteiligten Muskeln sich teils gleichzeitig, 


352: | Krankheiten der motorischen Neryen. 


teils nacheinander zur rechten Zeit kontrahieren. | Man nennt eine in der- 
artig geordneter Weise ausgefiihrte Bewegung eine koordumerte Bewegung 
und den Vorgang der richtigen Abstufung in der Innervation der einzelnen 
zu einer komplizierten Bewegung nétigen Muskeln die Koordination der 
Bewegung. Vor allem kommt in Betracht, daB auch zu den scheinbar ein- 
fachsten Bewegungen schon insofern die gleichzeitige Aktion mehrerer Muskeln 
notwendig ist, als immer auch die zu den bewegten Muskeln hinzugehorigen 
Antagonisten mit in Wirksamkeit treten miissen. Nur mit Hiilfe der stets 
bereiten Antagonisten vermégen wir unsere Bewegungen so fein abzustufen, 
sie so rasch zu hemmen oder zu beschleunigen, wie es zur Ausfiihrung aller 
eewollten Bewegungen erforderlich ist. Ferner ist zu bedenken, daf auber 
den zu einer bestimmten Bewegung direkt nétigen Muskeln auch noch zahil- 
reiche andere Muskeln gleichzeitig tatig sein miissen, um den eigentlich wirk- 
samen Muskeln einen festen Stiitzpunkt zu geben. So hingt z. B. die sichere 
Ausfithrung der meisten Handbewegungen davon ab, daB gleichzeitig der 
ganze Arm in der richtigen Weise fixiert wird. Kurzum, bei allen unseren 
Bewegungen handelt es sich stets um die recht komplizierte Tatigkeit ganzer 
Gruppen von Muskeln. 

Die Nervenpathologie ist reich an Tatsachen, die uns den Begriff und 
die Notwendigkeit der Koordination der Bewegungen klarzumachen imstande 
sind. Denn wir beobachten haufig Stérungen der Motilitaét, welche die 
Kranken zu allen feineren motorischen Leistungen unfahig machen und doch 
keineswegs auf irgendeiner motorischen Schwache oder Lahmung, sondern 
nur auf einer Stérwng in der Koordination der Bewegung beruhen. Man be- 
zeichnet eine derartige Stérung als Afaxze und spricht von einer Ataxie der 
Arme, der Beine, des Rumpfes usw., wenn in den genannten Teilen zwar 
noch alle Bewegungen und oft sogar noch mit voller Kraft méglich sind, 
diese Bewegungen aber eine auffallend ungeordnete, unsichere, »ataktische« 
Ausfiihrung zeigen. 

Uber die Ursachen der Atawxie sind vielfache Theorien aufgestellt worden. 
Im allgemeinen kann es aber nicht mehr zweifelhaft sein, daB die Ataxie 
wenigstens in einer groBen Reihe von Fallen auf Stérwngen zentripetaler Ein- 
fliisse beruht. Wir miissen uns vorstellen, da8 unsere Bewegungen durch 
zentripetale, von der Haut, hauptsichlich aber von den Muskeln selbst und 
von den Faszien, Sehnen, Gelenken stammende Erregungen, die iibrigens 
keineswegs alle zu bewuften Empfindungen fiihren, bestindig in Ordnung 
gehalten (»koordiniert«) werden. Durch derartige Erregungen lernt das 
Kind seine urspriinglich ungeordneten Bewegungen allmahlich in geordnete 
umzuwandeln. Beim Erwachsenen sind die meisten Bewegungen bereits 
fest und sicher eingeiibt. Das Erlernen einer neuen Bewegung (einer neuen 
»Fertigkeit«) geht aber ganz auf dieselbe Weise vor sich. Auch die eingeiibte 
Bewegung (Gehen, Greifen usw.) bedarf noch der bestandigen, durch zentri- 
petale Erregungen ausgeiibten Kontrolle und Regelung. Jede irgendwie 
eintretende Abweichung von dem normalen Ablauf einer geordneten Be- 
wegung bewirkt sofort eine entsprechende peripherische Erregung, die zentri- 
petal zu den betreffenden motorischen Apparaten geleitet wird und hier 
sofort den AnlaS zu der nétigen Korrektur der Bewegung gibt. So passen 
sich unsere Bewegungen bei intaktem Nervensystem stets den aiuSeren Ver- 
haltnissen an und erscheinen daher durchwee geordnet und zweckmabie, 
Selbst grébere auBere Stérungen (z. B. beim Stolpern u. a.) werden in un- 
bewuBter Weise durch die eintretende zentripetale d. h. reflektorische Regu- 
lation der Bewegung sofort ausgeglichen. Fallen dagegen diese ordnenden 
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Einfliisse durch eine Erkrankung der betreffenden zentripetalen Bahnen fort, 
so entsteht notwendigerweise Ataaie. Die Bewegungen sind dann schwankend, 
unsicher. Ein bestimmtes Ziel der Bewegung wird nur auf Umwegen und 
miihsam erreicht. Auch die groBen koordinierten Bewegungsapparate zum 
Stehen und Gehen verlieren die Sicherheit ihrer Wirksamkeit, der Gang wird 
schwankend und breitspurig. 

In sehr vielen Fallen kann man die anatomische Grundlage der Ataxie 
in einer Erkrankung von zentripetalen Nervenbahnen leicht nachweisen. 
Vor allem sind es die von den teferen Teilen (den Muskeln, Faszien, Gelenken) 
herstammenden sensibeln Fasern, deren Degeneration stets zu einer atak- 
tischen Bewegungsstérung fiihrt. Da diese Fasern, wie wir oben gesehen 
haben (s. 8. 308), im Riickenmark in den weiBen Hinterstrdngen verlaufen, 
so sind Erkrankungen der Hinterstringe (Tabes, Frrepreicusche Krankheit, 
Myelitis der Hinterstrange u. a.) so oft mit Ataxie verbunden. Doch auch 
Erkrankungen der betreffenden peripherischen sensibeln Nerven (bei manchen 
Formen der Polyneuritis) und ebenso Erkrankungen der zentralen Fort- 
setzungen der Hinterstrangfasern in der Schleifenschicht des Gehirns fihren 
zu Ataxie. Hieraus folgt, daB der Ort, wo die Regelung der motorischen 
Innervationsstarken durch die zentripetalen Errregungen stattfindet, nicht 
im Riickenmark, sondern im Gehirn und zwar fiir die feineren Bewegungen 
der Eatremitdten wahrscheinlich hauptsichlich in der motorischen Gehirn- 
rinde zu suchen ist. Daher kommt Atazie zuweilen auch vor bei Erkrankungen 
der motorischen Gehirnrinde. Die zentripetale Regelung der Rumpfbewequngen 
beim Stehen und Gehen erfolgt dagegen hauptsachlich im Kleimhirn. Stérungen 
des Kleinhirns sind daher oft mit Unsicherheit und Schwanken des Ganges 
verbunden (zerebellare Ataxie), waihrend die Ausfiithrung der einzelnen Arm- 
und Bembewegungen in ganz geordneter Weise vor sich geht. — Vielfach 
erértert ist die Frage, ob die Ataxie infolge des Ausfalles zentripetaler Er- 
regungen auch stets mit Stérungen der bewuften Sensibilitat verbunden sein 
mu8. Im allgemeinen kann man sagen, da vorhandene organische Storungen 
des Muskelsinnes stets mit Ataxie verbunden sind. Umgekehrt kann aber 
Ataxie auch ohne grobere Storung der bewuften Muskelsensibilitat vorhanden 
sein, wie auch zwischen dem Grade der vorhandenen Ataxie und dem Grade 
der etwa gleichzeitig vorhandenen Stérungen in der tiefen Sensibilitét (Muskel- 
sinn usw.) kein Parallelismus besteht. Die Regelung der willkiirlichen Be- 
wegungen durch zentripetale Erregungen erfolgt somit auf Leitungsbahnen, 
die mit den Bahnen der ins BewuBtsein gelangenden Muskelempfindungen 
nicht vollig identisch sind. Wir werden auf diese schwierigen, aber inter- 
essanten Fragen spiter noch wiederholt zuriickkommen (vgl. die Kapitel 
iiber multiple Neuritis, Tabes, multiple Sklerose u. a.). 

Nicht leicht zu beantworten ist die Frage, ob jede Ataxie durch den Ausfall 
zentripetaler Erregungen bedingt ist. Es ware sehr wohl denkbar, da auch 
trotz normaler zentripetaler Regelung in den motorischen Zentren oder viel- 
leicht sogar in den motorischen Leitungsbahnen selbst Stérungen, z. B. Ver- 
schiedenheiten in der Geschwindigkeit der Hrregungsleitung vorhanden sind, 
die das Zustandekommen einer koordinierten normalen Bewegung unméglich 
machen. Wir hatten es dann nicht mit einer »sensorischen Ataae«, sondern 
mit einer rein »motorischen Atawie« zu tun. Vielleicht sind z. B. die ataktischen 
Bewegungsstérungen bei der multiplen Sklerose (s. d.) rein motorischer Natur. 

Zur Priifung der Ataazie in den Armen und Hdnden lat man die Kranken 
bestimmte Zielbewegungen (Beriihren eines vorgehaltenen Gegenstandes oder 
eines bestimmten Korperteiles mit der Fingerspitze, Aneinanderlegen 
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der eigenen Fingerspitzen) oder kompliziertere Beschaftigungsbewegungen 
(Schreiben, Nachaehed eae Linien, Schleifenbinden, Zukndpfen u. dgl.) 
ausfiihren. Die Ataxie der Beine priift man am besten durch den sogenannten 
Kniehackenversuch, d. h. das Auflegen des Hackens auf das Knie des anderen 
Beines. Empfehlenswert ist es, auf dem einen Bein mehrere Punkte mit Kreide 
zu bezeichnen, die nun der Reihe nach mit dem Hacken des anderen Beines 
eenau beriihrt werden sollen. Die Ataxie des Rumpfes priift man durch 
cenaue Beobachtung des Ganges auf einer vorgeschriebenen Linie, des Stehens 
mit fest geschlossenen FiiBen, des Treppensteigens u. dgl. — Bei jeder durch 
den Ausfall zentripetaler Erregungen bedingten Ataxie suchen die Kranken 
durch das Auge (d. h. durch die Kontrolle der Gesichtsempfindungen) die 
fehlenden Muskelempfindungen zu ersetzen. Bei geschlossenen Augen tritt 
daher die Ataxie noch starker zutage. Insbesondere sieht man oft, dab das 
Stehen bei ataktischen Kranken mit fest geschlossenen FiiBen bei offenen 
Augen noch leidlich gut méglich ist, wihrend bei Augenschlu8 alsbald starkes 
Schwanken des ganzen Kérpers eintritt (sogenanntes Romprresches Symptom). 
Bei Ataxie mit fehlendem Muskelsinn in den Armen kann der Kranke bei 
geschlossenen Augen ein dem Orte nach vorher bekanntes Ziel mit der Hand 
gar nicht mehr oder nur sehr unsicher erreichen. 


4. Allgemeines iiber die Priifung und das Verhalten der Reflexe. 


Die Priifung der Reflexe darf ihrer groBen diagnostischen Wichtigkeit 
wegen in keinem Falle eines Nervenleidens unterlassen werden. Man hat dabei 
die beiden Hauptgruppen der Reflexe, die Hautreflexe und die » Sehnenrejlexe« 
(»tiefen Reflexe«) voneinander zu unterscheiden. 

Hautreflexe. Als Hautreflexe bezeichnet man die durch Reizung der 
sensibelen (zentripetalen) Hautnerven auf reflektorischem Wege hervorgerufenen 
Muskelzuckungen. An den oberen Euxtremitiéten sind dieselben meist iiber- 
haupt nur in ziemlich geringem Grade vorhanden; doch kann man immerhin 
auch hier durch Stechen und Kneifen der Haut, namentlich an den Fingern, 
zuweilen Reflexe hervorrufen, Allgemein bekannt sind die bei manchen 
Personen sehr starken Reflexe beim Kitzeln der Achselhéhlen. Viel wichtiger 
ist die Priifung der Hautreflexe in den wnteren Eatremititen. Die zur Aus- 
lésung der Reflexe empfindlichste Partie derselben sind die Fufsohlen. Als 
Reflexreiz benutzt man einfaches Kitzeln der Sohle mit dem Finger (Kitzel- 
reflex) oder Stechen mit einer Nadel (Stichreflex) oder starkes Streichen der 
Haut mit einem stumpfen Gegenstande, gewohnlich mit dem Stiel des Per- 
kussionshammers (Strichreflex). Sehr geeignet in manchen Fallen zur Reflex- 
reizung sind auch Temperaturreize, namentlich an die Haut gehaltene Eis- 
stiickchen (Kdiltereflex). Es empfiehlt sich oft, alle diese Methoden zu versuchen, 
da bei herabgesetzter Reflexerregbarkeit nicht selten nur auf die eine oder 
die andere Weise eine Reflexzuckung im Beine hervorzurufen ist. Auer 
an der FuBsohle ist auch die Reflexerregbarkeit von der tibrigen Haut aus zu 
untersuchen (Nadelstiche, Kneifen einer Hautfalte u. dgl.). Besonders zu 
beachten ist, daB bei Nervenkranken oft eine Verspatung der Reflexe vorkommt 
in der Weise, daB die Reflexzuckung erst eintritt, wenn der Reflexreiz eine 
gewisse Zeit hindurch angedauert hat. So erfolgt z. B. bei manchen Riicken- 
markskranken, wie wir oft beobachtet haben, der Reflex erst, wenn man 
den Nadelstich langere Zeit hat einwirken lassen oder eine Hautfalte mehrere 
(bis 10—15) Sekunden lang ununterbrochen gedriickt hat, eine Erscheinung 
die mit der aus der Physiologie bekannten Tatsache der »zeitlichen Summation 
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der Refleareize« zusammenhangt. Nicht selten fallt die Summation des Reflex- 
reizes mit der Summation des Reizes fiir die Schmerzempfindung (s. 0. S. 298) 
zusammen, so da also nach einer gewissen Dauer der Reizwirkung zu gleicher 
Zeit die Schmerzempfindung und die Reflexzuckung eintreten. Bei den 
Strichreflexen (rasches, energisches Streichen mit dem Stiele des Perkussions- 
hammers tiber die FuBsohle oder iiber andere Hautstellen) handelt es sich 
dagegen um eine 6rtliche Summation der Reizreflexe, indem zahlreiche ver- 
schiedene Hautstellen rasch nacheinander gereizt werden. Bei den Kitzel- 
reflexen vereinigt sich die zeitliche und die értliche Summation des Reflex- 
reizes. Nicht alle Hautstellen zeigen die gleiche »Reflexempfindlichkett«. 
Von den Fufsohlen aus lassen sich die Reflexe meist leichter auslésen, als 
von der Haut des Unter- und Oberschenkels aus. Die Reflexbewegung im 
Beine besteht meist in einer Dorsalflexion des FuBes und in einer gleichzeitigen 
Beugung des Knies und des Hiiftgelenkes. Nach Reizung der Haut des Ober- 
schenkels kommen zuweilen auch reflektorische Zuckungen in den Streck- 
muskeln des Beines vor. Je stirker und anhaltender der Reflexreiz einwirkt, 
um so energischer und ausgebreiteter werden die Reflexzuckungen. Bei 
lebhaft gesteigerter Reflexerregbarkeit tritt manchmal bei Nadelstichen in 
die FuBsohle eine starke Beugezuckung nicht nur in dem gereizten, sondern 
eine meist schwiachere Beugezuckung zugleich auch in dem anderen 
Beine ein. 

Von besonders groBer praktischer Bedeutung ist die genaue Beobachtung 
der Reflexbewegungen in den Zehen, namentlich in der grofen Zehe. Man | 
priift diese Reflexe am besten in der Weise, daS man mit der linken Hand 
den zu untersuchenden FuS fest umfa8t und dann mit einer Nadel oder dem 
Stiele des Perkussionshammers leichtere und stirkere Strichreize an der 
FuBsohle in der Gegend der Zehenballen, des inneren FuBrandes u. a. aus- 
tibt. Bei Gesunden erfolgt dann die Reflexzuckung der Zehen fast ausnahmslos 
in der Form einer Plantarflexion, wihrend dagegen bei vielen Nervenkranken 
eine Dorsaljlexion der Zehen und insbesondere oft eine starke, tonisch ver- 
laufende Dorsalfleaion der groBen Zehe eintritt (Basrnsxrscher Zehenreflez). 
Diese reflektorische Dorsalflexion der groBen Zehe weist fast mit Sicherheit 
auf eine organische Erkrankung im Gebiete der motorischen Pyramadenbahn 
hin, und wir werden daher auf diese Erscheinung spater noch dfter zuriick- 
kommen. AuSer durch Streichen an der Fu®sohle kann man haufig den 
dorsalen Zehenreflex auch erzielen durch starkes Hinabstreichen mit Daumen 
und Zeigefinger lings der Vorderfliche des Unterschenkels (sog. OPPEN- 
HErMscher Reflex). Interessant ist es, da bei neugeborenen Kindern mit 
noch unentwickelten Pyramidenbahnen der Hautreflex in der groBen Zehe 
ebenfalls ais Dorsalflexion auftritt. 

Zwei ihrer diagnostischen Bedeutung wegen haufig untersuchte Haut- 
reflexe miissen wir noch besonders erwihnen: den Bauchdeckenreflex und 
den Kremasterreflex, Der Bauchdeckenreflex wird am besten dadurch 
hervorgerufen, da8 man mit dem Stiel des Perkussionshammers, eventuell 
auch mit einer Nadelspitze unter einem leichten Druck iiber die Bauch- 
decken rasch hinstreicht, am besten bei geschlossenen Augen der Kranken. 
Streicht man von auBen nach innen auf die Linea alba zu, so kann man 
man je nach der Hohe der Reizung einen oberen, mitileren und wnteren Bauch- 
deckenreflex unterscheiden. Beim Streichen von oben nach unten veremigen 
sich diese Zuckungen. Bei gesunden Menschen fehlt der Bauchdeckenreflex 
nur selten ganz, am ehesten bei sehr schlaffen Bauchdecken oder ua 
Fettleibigen. Bei zerebraler Hemiplegie ist das Fehlen des Reflexes au 
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der gelihmten Seite eine wichtige Erscheinung. Auch bei Riickenmarks- 
leiden kann der Reflex einseitig oder beiderseitig verschwinden, wobei in 
Betracht kommt, da® der zentripetale Abschnitt des Reflexbogens fiir 
den unteren und mitlleren Bauchdeckenreflex durch die hinteren Wurzeln 
des zehnten bis zwilften Interkostalnerven, fir den oberen Bauchreflex durch 
die hintere Wurzel des neunten Interkostalnerven ins Riickenmark eintritt 
(DinxiER). Diagnostisch wichtig ist vor allem das fast regelmaBige Fehlen 
der Bauchdeckenreflexe bei multipler Sklerose. — Der Kremasterreflex be- 
steht in dem reflektorischen Hinaufsteigen des Testikels, wenn man die 
Innenseite des Oberschenkels kraftig streicht oder mit der Hand einen 
raschen tiefen Druck handbreit iiber dem Condylus internus ausiibt. Dieser 
Reflex ist bei gesunden Knaben und Mannern fast stets vorhanden, wenn 
auch in wechselnder Stirke. Seine klinische Bedeutung ist eine ahnliche, 
wie die des Bauchdeckenreflexes. Die zentripetalen Reflexfasern fiir den 
Kremasterreflex liegen in der Hohe des ersten wnd zweiten Lumbalnerven. 
Doch kann der Reflex zuweilen auch von viel weiter ausgedehnten 
Hautpartien aus (bis zum Unterschenkel hinab) ausgelést werden. Man 
kann daher bei diesem und bei anderen Reflexen in jedem einzelnen Falle 
die GroBe der sogenannten reflexogenen Zone bestimmen. Hiiten muS man 
sich vor einer Verwechslung des Kremasterreflexes mit der Zusammenziehung 
der Tunica dartos, die man ebenfalls reflektorisch durch Reizung der Skrotal- 
haut oder der Haut in der Analgegend auslésen kann (sogenannter Skrotal- 
reflex).. Andere Hautreflexe, wie der Glutdalreflex, der Brustwarzenreflex u. a. 
haben keine besondere praktische Bedeutung erlangt. 

Sehnenreflexe. Von fast noch gréBerer praktischer Wichtigkeit, als die 
Untersuchung der Hautreflexe, ist die Priifung der unter dem Namen der 
» Sehnenreflexe« zusammengefabten, zuerst von Erp und WesrpHaL im Jahre 
1875 naher untersuchten und beschriebenen Erscheinungen. Man versteht 
hierunter diejenigen Muskelkontraktionen, welche bei kurzdauernder mecha- 
nischer Reizung der Sehnen und analoger Teile (Periost, Faszien) entstehen. 
Westpuat hielt diese Zuckungen anfinglich fiir die Folge einer direkten 
mechanischen Muskelreizung. Spétere genaue klinische und experimentelle 
Arbeiten haben aber gezeigt, dab die »Sehnenreflexe«, wie Erp es von An- 
fang an angenommen hatte, echt reflektorische Erscheinungen sind, aus- 
gehend von der mechanischen Reizung der sensibeln Nerven in den Sehnen, 
im Periost usw. Der praktisch wichtigste Sehnenreflex ist der Patellarreflea 
oder das »Kniephinomen« (WestPHat), d. h. die im Quadriceps auftretende 
Zuckung nach mechanischer Reizung des Ligamentum patellae durch einen 
kurzen Schlag mit dem Perkussionshammer. Um diesen Reflex hervorzurufen, 
ist es vor allem notwendig, daB der Untersuchte alle aktiven Muskelspannungen 
in dem Beine, insbesondere in dem Extensor cruris vermeidet. Untersucht 
man Kranke, welche nicht im Bett liegen, so kann man den Patellarreflex 
in der Weise priifen, daB man den Kranken im Sitzen das zu untersuchende 
Bein tiber das andere schlagen liBt und so bei schlaff herabhangendem Unter- 
schenkel die Patellarsehne beklopft. Noch zweckmafiger erscheint es uns, 
den Kranken anzuweisen, den Unterschenkel so weit vorzustrecken, dab 
er mit dem Oberschenkel einen nach unten offenen stumpfen Winkel bildet. 
LaBt man jetzt die FuBsohle vollig auf den Boden aufstellen, so ist in dieser 
ea tare ae vous ee und man kann durch Beklopfen 
anaes a ee ra ae Quadriceps sehr leicht und deutlich 
fenanoe ph ae agerigen Kranken ist es am besten, das zu unter- 

er unter. die Kniekehle geschobenen linken Hand bis zu 
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leichter Beugestellung aufzuheben, wobei der Fu8 auf dem Bette liegen bleibt, 
und der Kranke jede aktive Muskelspannung vermeiden soll. Oder man laBt 
das zu untersuchende Bein iiber das andere schlagen, wobei es ebenfalls in 
eme schlaffe, etwas gebeugte Ruhelage kommen soll. In allen zweifelhaften 
Fallen ist es durchaus nétig, die Priifung des Patellarreflexes auf verschiedene 
Weise vorzunehmen. Ist der Patellarreflex nur schwach oder undeutlich 
vorhanden, so empfiehlt sich das von JENDRASSIK angegebene Verfahren, 
welches darin besteht, daB man den Patellarreflex priift, wahrend der Kranke 
beide Hande fest ineinander hakt und sie dann mit aller Kraft ausein- 
anderzuziehen sucht. Durch diese oder jede andere lebhafte Anspannung 
der Muskeln an den oberen Extremititen (z. B. recht zweckmaBig auch festes 
Driicken der linken Hand des Untersuchers) werden die Muskeln der Beine 
erschlafft, weil jede willkiirliche Innervation vermieden wird, und so erklart 
sich wahrscheinlich die dabei oft deutlich nachzuweisende Verstirkung des 
Patellarreflexes. Ist auch mit Hilfe dieses »JenprassrKschen Verfahrens« 
trotz mehrfacher Versuche in verschiedener Kérperstellung des Kranken 
(im Sitzen und Liegen) kein Patellarreflex zu erzielen, so darf man ihn als fehlend 
bezeichnen, ein Befund, welcher fast immer eine pathologische Bedeutung 
hat, da ein vélliges Fehlen des Patellarreflexes bei Geswnden so gut wie memals 
vorkommt. Der Reflexbogen im Riickenmark fiir den Patellarreflex befindet 
sich im zweiten Lumbalsegment. 

Der zweite wichtige, an den unteren Extremititen hervorzurufende Sehnen- 
reflex ist der Achillessehnenreflex. Gibt man dem FuBe des zu Untersuchenden 
(am besten bei seitlicher Bettlage und leicht gebeugtem Knie oder auch beim 
Knien des Patienten auf einem Stuhl) passiv eine leichte Dorsalflexionsstellung, 
so daf die Achillessehne ein wenig angespannt wird, und fiihrt dann einen 
kurzen Perkussionsschlag auf die Sehne, so tritt eme deutliche Kontraktion 
des Gastrocnemius ein. Genau derselbe Reflex ist meist auch durch Be- 
klopfen der Fascia plantaris hervorzurufen. Der Achillessehnenreflex ist bei 
gesunden Menschen fast ebenso regelmaBig vorhanden, wie der Patellarreflex. 
Sein Reflexbogen im Riickenmark liegt in der Hohe des dritten bis fiinften 
Sakralsegments. Bei abnorm gesteigerten Sehnenreflexen ist der Achilles- 
sehnenreflex sehr lebhaft, und dann kann man ihn sehr haufig in folgender, 
besonders charakteristischer Weise auslésen. Macht man mit dem Fube 
eine kurze kraftige passive Dorsalflexion, so wird die Achillessehne plétzlich 
angespannt und hierdurch mechanisch gereizt. Infolge davon tritt eme 
(reflektorische) Plantarflexion des FuBes ein. Wenn nun durch andauerndes 
passives Dorsalflektieren des FuBes die Achillessehne immer wieder von neuem 
angespannt wird, so erfolgen abwechselnd stets neue Plantar- und Dorsal- 
flexionen des Fufes, so daf der FuB hierdurch in ein lebhaftes Zittern versetzt 
wird. Diese bei gesunden Personen nur ausnahmsweise vorhandene Er- 
scheinung bezeichnet man als »Fufklonus« oder »Fufpphanomen« (WestPHAL). 
Bei sehr betrachtlicher Steigerung der Sehnenreflexe bleibt zuweilen das Zittern 
nicht auf den Fu beschrankt, sondern das ganze Bein gerat in emen leb- 
haften Klonus, eine Erscheinung, die friiher, zumal wenn sie scheinbar spontan 
infolge irgendwelcher Anspannungen der Sehnen auftritt, mit dem wenlg 
passenden Namen der Spinalepilepsie bezeichnet wurde. Nicht selten kann 
man auch den Patellarreflex in Form eines andauernden Klonus erhalten, 
wenn man die fest zwischen die Finger gefaBte Patella mit einem plotzlichen 

k nach abwarts schiebt. : 
nee beiden besprochenen Erscheinungen, der Patellarreflex und der Achilles- 
sehnenreflex, bzw. das FuBphanomen, sind zwar die praktisch wichtigsten 
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am hiufiesten gepriiften, aber keineswegs die einzigen Sehnenreflexe 
pa Sear teeter vate AuBer von den eigentlichen Sehnen aus erhalt 
man auch nicht selten durch Beklopfen des Periosts und der Faszien Muskel- 
zuckungen, die ich als Periostrefleae und Faszienreflexe bezeichnet habe. So 
z. B. erfolgt die Zuckung im Quadriceps bei erhéhter Reflexerregbarkeit oft 
auch nach Beklopfen der vorderen Tibiaflache. Wir kénnen dann ebenfalls 
von einer vergréBerten »refleaogenen Zone« sprechen, ein Umstand, der fast 
immer auf eine pathologische Steigerung des Patellarreflexes hinweist. Ferner 
sieht man sehr hiufig Zuckungen in den Adduktoren des Oberschenkels beim 
Beklopfen des inneren Condylus der Tibia, Zuckungen in den Muskeln an der 
Hinterfliche des Oberschenkels beim Klopfen auf die Wade u. a. Erwahnung 
verdient noch der sog. Menprt-BecuterEwsche Fupriickenreflex. Beklopfen 
des FuBriickens in der Gegend des dritten und vierten Metatarsalknochens 
bewirkt bei Gesunden oft eine Dorsalflexion der zweiten bis fiinften Zehe. 
Bei spastischen Lahmungen mit Steigerung der Sehnenreflexe tritt dagegen 
eine Beugung der Zehen auf, zuweilen verbunden mit Abduktion. Die 
diagnostische Bedeutung des Menprt-BecuTerewschen Reflexes ist somit 
eine ahnliche, wie die der Reflexe von BaBinskI und OPPENHEIM. 

An den oberen Extremitiéten sind die Sehnenreflexe unter normalen Ver- 
haltnissen zuweilen nur schwach vorhanden oder sogar ganz fehlend. Bei 
abnorm gesteigerter Erregbarkeit kommen dagegen auch hier die mannig- 
fachsten und lebhaftesten Sehnenreflexe vor. Am wichtigsten und haufigsten 
sind die Periostreflexe beim Beklopfen der unteren Enden des Radius und der 
Ulna. Nach meinen Beobachtungen ist die Regel, daB man vom Radius- 
képfchen aus hauptsachlich eine Zuckung im Supinator longus und Biceps 
erhalt, wahrend vom Ulnaképfchen aus dieselben Zuckungen schwacher auf- 
treten, auBerdem aber besonders haufig eine Pronation des Vorderarmes und 
eine Beugezuckung in dem Handgelenk und in den Fingern. Nicht selten 
kontrahiert sich auch der M. deltoideus beim Beklopfen des unteren Ulnaendes. 
AuSerdem sind direkte Sehnenreflexe im Biceps und Triceps beim Beklopfen 
ihrer eigenen Sehnen fast stets vorhanden. Im Biceps erhilt man nicht selten 
eine Zuckung auch beim Beklopfen der Clavicula. Ein anhaltender Klonus 
wm der Hand bei passiver Volarflexion derselben kommt auch vor, ist aber 
nicht sehr hiautig. 

Das nahere Verhalten der Haut- und der Sehnenreflexe bei den einzelnen 
Erkrankungen des Nervensystems wird spiter in den besonderen Kapiteln 
zur Sprache kommen. Dabei werden wir auch die heutigen Anschauungen 
iiber den Verlauf der Reflexbahnen und ihre Beeinflussung durch andere 
Nervenbahnen kennen lernen. 

Mechanische Muskelerregbarkeit und paradoxe Kontraktion. Die »direkte 
mechanische Erregbarkeit der Muskeln« zeigt sich durch das Auftreten von 
energischen kurzen Kontraktionen einzelner Biindel oder des ganzen Muskels 
beim direkten Beklopfen des Muskelbauches mit dem Perkussionshammer. 
Hierbei handelt es sich aber m. E. nicht um eine direkte Muskelreizung, sondern 
um eine mechanische Reizung der eintretenden Muskelnerven (zumal da die 
Muskelzuckungen stets am stirksten sind, wenn man die betreffenden Eintritts- 
stellen der Nerven beklopft, genau so wie bei der faradischen Muskelreizung). 
Ubrigens ist vielleicht zuweilen die eintretende Muskelzuckung auch ein 
Reflex, entstanden durch die mechanische Reizung der den Muskel iiber- 
ziehenden Faszie. — Von den bisher beschriebenen Kontraktionen wohl zu 
unterscheiden sind die sogenannten idiomuskuliéren Kontraktionen. Man sieht 
dieselben am deutlichsten, wenn man mit der Ulnarseite der Hand oder auch 
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mit dem Perkussionshammer einen kréftigen Schlag auf einen Muskelbauch, 
z. B. auf den M. biceps ausiibt. An der getroffenen Stelle bildet sich dann 
ein schmaler, quer verlaufender, wmschriebener Muskelwulst, welcher sich 
erst allmahlich wieder ausgleicht. Eine besondere praktische Wichtigkeit hat 
die Priifung der mechanischen Muskelerregbarkeit noch nicht erlanet. 

Mit dem Namen »paradoxe Kontraktion« hat WrsteHat eine besonders 
am M. tibialis anticus (selten auch an den Beugern des Unterschenkels und ° 
des Vorderarmes) zu beobachtende Erscheinung bezeichnet, die darin be- 
steht, daf der Fu, wenn er passiv dorsalflektiert wird, in dieser Stellung 
auch nach dem Loslassen lingere Zeit (bis mehrere Minuten) verharrt, wobei 
gewohnlich ein starkes Vorspringen der Sehne des M. tibialis ant. sichtbar 
wird. Eine sichere Erklarung dieser Erscheinung, welche bis jetzt bei ver- 
schiedenartigen spinalen und zerebralen Erkrankungen (multiple Sklerose, 
Paralysis agitans u. a.) beobachtet worden, aber doch nur selten ausgesprochen 
ist, l4Bt sich zurzeit noch nicht geben. 


5. Allgemeines tiber die Verinderungen der elektrischen Erregbarkeit 
in den motorischen Nerven und Muskeln ‘). 


Die Elektrizitat ist seit den Forschungen von DucHenne, Rospert Remax, 
BENEDIKT, Moritz Meyer, von Ziemssen, Brenner, Ere u. a. nicht nur 
ein wertvolles therapeutisches Hilfsmittel.bei der Behandlung mancher Nerven- 
krankheiten geworden, sondern spielt auch bei der Untersuchung Nerven- 
kranker eine wichtige Rolle, indem die Priifung der elektrischen Erregbarkeit 
der erkrankten Nerven und Muskeln uns eine Anzahl diagnostischer und 
prognostischer Aufschliisse zu geben imstande ist. 

Jede vollstandige elektrische Untersuchung muB mit beiden Stromarten, 
mit dem (gewohnlich sekunddren) faradischen oder Induktionsstrome und 
mit dem galvamschen (konstanten) Strome geschehen. Dabei wird der eine 
(indifferente) Pol gewéhnlich aufs Sternum oder den Nacken, der andere 
(differente) Pol auf den zu pritfenden Nerven oder Muskel aufgesetzt. Als 
indifferenten Pol benutzt man eine groBe Elektrode (etwa 12 cm lang), als 
differenten Pol eine kleinere Elektrode (am besten die Erssche »Normal- 
elektrode« von 10 qem). -Die Reizung des Muskels vom Nerven aus nennt man 
indirekte, die Reizung desselben beim Aufsetzen der Elektrode auf den Muskel - 
selbst (wobei natiirlich die Reizung der intramuskularen Nerven nicht aus- 
geschlossen werden kann) direkte Reizung. Diejenigen Punkte am mensch- 
lichen Korper, an welchen die einzelnen Nerven und Muskeln der elektrischen 
Reizung am leichtesten zuginglich sind, findet man in den dem Ersschen 
Handbuche entlehnten Figuren 43—48 angegeben. 

Bei der faradischen Untersuchung ergibt sich als normales Verhalten, dab 
man sowohl vom Nerven aus, als auch bei direkter Muskelreizung an allen 
der Reizung iiberhaupt zuginglichen Stellen deutliche Muskelkontraktionen 
hervorrufen kann. Wie Ziemssen gefunden hat, entsprechen die Punkte, 
von denen aus der Muskel am leichtesten bei »direkter « Reizung in Zuckung 
versetzt werden kann, genau den EHintrittsstellen der motorischen Nerven in 
den Muskel. Die direkte faradische Muskelreizung ist also eigentlich wohl 


1) In betreff aller weiteren Hinzelheiten der Elektrodiagnostik und Elektrotherapie 
verweisen wir auf Erss Handb. d. Elektrotherapie, 2. Aufl., Leipzig, Vogel, 1886. EH. Re- 
marks Grundri8 der Elektrodiagnostik und Elektrotherapie, Wien, 2. Aufl. 1909, Tony 
Coun, Leitfaden der Elektrodiagnostik und Elektrotherapie, 4. Atte LO Tes tae 
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immer eine Nervenreizung. Um die Erregbarkeit quantitativ festzustellen, 
bestimmt man denjenigen Rollenabstand (zwischen den beiden Rollen des 
Induktionsapparates), bei welchem die erste eben deutliche Zusammen- 
ziehung des Muskels eintritt. Bei Verstérkung des Stromes geht die Minimal- 
kontraktion in eine lebhafte tetanische Muskelzuckung itiber. 
_ Die galvanische Untersuchung ist in der Weise vorzunehmen, da mit 
Hilfe eines »Stromwenders« der Strom bei jeder beliebigen Starke rasch gedf/net 
und geschlossen und dabei der differente Pol bald zum negativen Pol (Kathode, 
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Fig. 43. 


Zinkpol), bald zum positiven Pol (Anode, Kupferpol, Kohl 
pe tic Stromes gemacht werden kann. Peemictel hares 2 i 5 

icht die andauernde elektrische Durchstrémun i 

g, sondern nur die Strom- 
schwankungen, die plitzliche SchlieBung und Offnund a i 
Nerven und Muskeln reizend ein. lia raenenes nn ek 
Mit Hilfe dieser »polaren Untersuchungsmethode« (BRENNER) la8t si 

. . . - . t h d 
in gleicher Weise fiir die normalen motorischen Nanos ee die Muskeln 
gilltige Zuckungsgesetz leicht feststellen. : 

el ganz schwachen Stroémen findet zuniichst var keine bemerkbare Er- 
regung statt. Steigert man allmahlich die Stromstdirke so tritt die one 
schwache Zuckung im Muskel bei der KathodenschlieBung ein, d. h. wenn der 
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Strom so geschlossen wird, daB der differente Pol die Kathode darstellt. Bei 
der Kathodenéffnung, bei der AnodenschlieBung und Anodenéffnung erfolet 
nichts. Steigert man die Stromstiirke weiter, so werden die Kathoden- 
schlieBungszuckungen immer stirker, und nun treten allmihlich auch Anoden- 
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Fig. 44. 


schlieBungs- und Anodenéffnungseuckungen ein, bald die einen” frither und 
stirker, bald die anderen. Die Kathodendffnung hat noch immer gar keine 
Wirkung. Erst durch sehr starke Stréme, bei welchen die KathodenschlieBungs- 
zuckungen schon meist tetanisch werden, d. h. auch nach dem Schlub der 
Kette noch andauern, kann man schwache Kathodenoffnungseuckungen hervor- 
rufen. Mit den in der Elektrodiagnostik jetzt allgemein tiblichen Abkiirzungen 
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ausgedriickt, verhilt sich das Zuckwngsgesetz fiir die normalen Muskeln und 
Nerven beim Menschen also folgendermafen 1): 
1. unterste Stufe bei schwachen Strémen: 
KaSz, KaO—, AnS—, AnO—, 
2. mittlere Stufe bei stiirkeren Strémen: 
KaSZ, KaO—, AnSz, AnOz, 
3. héchste Stufe bei sehr starken Strémen: 
KaSTe, KaOz, AnSZ, AnOZ. 
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Tit et IV 


Die unter pathologischen Verhiltnissen auftretenden Abweichungen von 
dem normalen Verhalten bestehen teils in quantitativen, teils aber auch in 
qualitativen Anderungen des Zuckungsgesetzes. Als quantitative Anderungen 
bezeichnet man die einfache Hrhéhung oder die einfache Herabsetzwng der 


1) Ka _bedeutet Kathode, An = Anode. S = SchlieBune, O = Offm = 
schwache Zuckung, Z = stirkere Zuckung, T = Tetanus. Paar wind ioe zu 
nehmende Starke der Zuckungen abgekiirzt mit Z, Z’ und Z’¢ bezeichnet. 
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elektrischen Erregbarkeit im Nerven oder in den Muskeln oh ichzeiti 
Anderungen in der Qualitat und in der Reihenfolge der sr Rect ni 
zuckungen. Der Nachweis der erhéhten, bzw. verminderten Erregbarkeit von 
Nerv und Muskeln ist am leichtesten bei einseitigen Erkrankungen zu fiihren 
bei denen man die zur Erzielung der Minimalzuckung erforderlichen Strom- 
starken auf der kranken und gesunden Seite miteinander vergleichen kann 
Doch hat dieser Nachweis gegenwartig nach der allgemeinen Einfithrung des 
absoluten Galvanometers auch sonst keine besonderen Schwierigkeiten. Man 
untersucht, wahrend das Galvanometer zunachst ausgeschaltet ist, bei wieviel 
Elementen (bzw. bei welcher Stellung des Rheostaten) die erste deutliche 


N. cruralis 
M. tensor fasciae latae 


N. obturatur. 


. % ‘ly i 
M. pectinaeus 4 ‘iM M. sartorius. 


M. abductor magnus M. quadriceps femoris 


(gemeinschaftl. Punkt) 


M. rectus femoris 


M. cruralis - 
M. vastus externugs 


M. vastus internus i 


KaSZ auftritt. Dann wird das Galvanometer bei geschlossenem Strom ein- 
geschaltet und die Stromstarke in Milliampéres direkt abgelesen. Durch um- 
fassende Untersuchungen an gesunden Menschen fand Srinrzine gewisse 
Grenzwerte, innerhalb welcher die normale Erregbarkeit der einzelnen Nerven 
sich abspielt. Abweichungen von diesen Werten nach oben oder unten lassen 
also unmittelbar eine Steigerung, bzw. Herabsetzung der galvanischen Erreg- 
barkeit erkennen. Zu bemerken ist dabei, daB Srivrzrne sich einer kleinen 
Normalelektrode von 3 qem Querschnitt bediente. Einige der wichtigsten von 
Srinrzine gefundenen Mittelwerte zeigt folgende Tabelle: 


N. facialis . . . . 1,0—2,5 Milliampéres 
N. aceessorius. . . . 0,i—0,4 » 
N. ulnaris. . . . . . 0,2—0,9 » 


N. medianus . . . . 0,3—1,5 » 
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N. radialis . . . . . 0,9—2,7 Milliampéres 
N. cruralis. . . . . 0,4—1,7 » 
N. peroneus. . . . . 0,2—2,0 » 
N. tibialis... . . . 0,4-2,0 » 


Eine genauere Messung der absoluten Starke faradischer Strome ist zwar 
auch méglich, hat aber noch wenig Eingang in die Praxis gefunden. Man 
begniigt sich, wie gesagt, meist mit der Angabe des Rollenabstandes, bei welchem 
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M. abductor magnus 
M. biceps fem. (cap. long.) ————_ ® ] M. semitendinosus 


\ M. semimembranosus 
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N. cites 
M. gastrocnem. (cap. extern.) ——____-@ 


N. tibialis 


M. gastrocnem. (cap. int.) 


M. soleus 


M. flexor digitor. comm. longus, 


- XN. tibialis 


Fig. 47. 


die erste nachweisbare Zuckung auftritt. Srnvrzrne fand als Mittelwerte fiir 
den N. frontalis 128,5 mm, den N. accessorius 137 mm, den N. radialis 105 mm 
den NV. medianus 122,5 mm, den N. ulnaris 1830 mm, den N. cruralis 115.5 mm, 
den N. peroneus 115 mm, den N. tibialis 107,5 mm Rollenabstand. Wegen 
weiterer Hinzelheiten miissen wir auf die Spezialschriften verweisen. 


Verdnderungen der quantitativen elektrischen Erregbarkeit unter patho- 
logischen Verhaltnissen kommen zwar nicht selten vor, haben aber keine sehr 
groBe praktisch-diagnostische Bedeutung. Eine pathologische Steigerung der 
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elektrischen Erregbarkeit beobachtet man namentlich bei der Tetanie, eine 
Herabsetzung der Erregbarkeit bei manchen Neuritiden, zuweilen auch bei 
Myelitis, Kompressionslihmungen u. dgl. Oft beruht die scheinbare Herab- 
setzung der Erregbarkeit nur auf einem vermehrten Leitungswiderstande 
(trockne, verdickte Haut, dickes Fettpolster u. dgl.). 

_ Viel wichtiger, als die einfachen quantitativen Veranderungen der elek- 
trischen Erregbarkeit, sind aber diejenigen nicht nur quantitativen, sondern 
zugleich auch qualitativen Abweichungen yom normalen Zuckungsgesetz, 
welche bei gewissen Lihmungsformen zuerst yon BAreERLACHER im Jahre 1859 
gefunden und bald allgemein bestitigt wurden. Erp hat sie zuerst 


-—~ Nerv. peroneus 


M. gastrocnem. extern. 


M. tibial. antic. M. peroneus longus 
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M, interossei dorsales } ; #9; ; 
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Fig. 48. 


genauer studiert und mit dem Namen der » Entartungsreaktion« bezeichnet, 
weil sie sich eng an den Ablauf gewisser anatomischer Veranderungen in den 
gelihmten Nerven und Muskeln anschlieSen. 

Um uns die Verhialtnisse der Entartungsreaktion klarzumachen, wahlen 
wir als Beispiel irgendeine frische peripherische Lahmung und verfolgen nun 
die Erregbarkeitsveranderungen in dem Nerven und Muskel fiir beide Stromes- 
arten. Kurze Zeit (2—3 Tage nach dem Eintritt der Lahmung) beginnt ein 
allmahlich immer mehr zunehmendes Sinken der faradischen wnd galvanischen 
Erregbarkeit im Nerven. Nach 1—2Wochen ist die Erregbarkeit vollig erloschen, 
so daB man vom Nerven aus selbst mit den stirksten faradischen und konstanten 
Strémen keine Spur einer Muskelzuckung mehr hervorrufen kann. Wahrend 
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dieser Zeit ist die Erregbarkeit der geldhmten Muskeln fir den faradischen Strom 
ebenfalls rasch gesunken und schlieplich ganz erloschen. Ganz anders verhalt 
sich indessen die Sache bei der direkten galvanischen Reizung der Muskeln. 
Hierbei findet man zwar anfangs auch ein leichtes Sinken der Erregbarkeit, 
welches aber bereits in der zweiten Woche in eine entschiedene Stergerung der 
galvanischen Muskelerregbarkeit iibergeht. Man erhalt jetzt schon bei ver- 
haltnismaBig sehr schwachen Strémen deutliche Muskelzuckungen. AuBerdem 
sind aber noch einige andere sehr wichtige Eigentiimlichkeiten bemerkbar: 
1. Die Muskelkontraktionen sind vor allem nicht kurz, blitzartig, wie unter 
normalen Verhiiltnissen, sondern erscheinen deutlich triage, langgezogen, lang- 
samer nachlassend; oft halten sie wahrend der ganzen Dauer des Stromschlusses 
an. 2. Die Muskelzuckungen erfolgen nicht nur hauptsichlich bei KaS, wie 
unter normalen Verhiiltnissen, sondern die Anodenschliebungszuckungen werden 
bald ebenso stark, wie die KaSZ oder iiberwiegen dieselben sogar deutlich. 
Bei stiirkeren Strémen entsteht leicht AnSTe. Nicht selten werden auch die 
KaOZ stirker. 3. Endlich kann hier noch erwihnt werden, daB auch die 
mechanische Erregbarkeit der Muskeln meist erhdht ist, wobei die beklopften 
Muskeln ebenfalls eine trage und langsame Kontraktion zeigen. 

Diese zweite Stufe der Entartungsreaktion halt etwa 4—8 Wochen an. 
Ist die Lahmung eine schwere, lingere Zeit anhaltende (bzw. unheilbare), so 
tritt nach Ablauf dieser Zeit ein Sinken der galvanischen Muskelerregbarkett 
ein. Die Zuckungen werden immer schwicher, die zu ihrer Hervorrufung 
nétigen Stromstirken immer gréBer, und schlieBlich kann man in den unheil- 
baren Fallen selbst mit den starksten Strémen nur noch eine kleine trage 
AnodenschlieBungszuckung oder gar nichts mehr erzielen. Anders dagegen 
bei den leichteren, heilbaren Erkrankungen. Hier schlieBt sich entweder an 
die Erhéhung der galvanischen Muskelerregbarkeit oder, in linger dauernden 
Fallen, an das sekundiére Sinken derselben allmahlich der Ubergang in die 
normalen Verhiltnisse an. Die Zuckungen werden wieder kraftiger, kiirzer, 
die KaSZ fangen wieder an zu iiberwiegen, endlich kehrt auch die faradische 
Muskelerregbarkeit und die faradische, sowie galvanische Erregbarkeit im 
Nerven (beide meist gleichzeitig, seltener die eine frither als die andere) zuriick, 
und damit sind dann die alten normalen Verhaltnisse wieder hergestellt. Von 
groBem Interesse ist die hierbei zu beobachtende Tatsache, da8 die willkiirliche 
Beweglichkeit in solchen Fiillen oft bedeutend friiher eintritt, als die elektrische 
Erregbarkeit des peripherischen Nerven. Man sieht also, da8 ein erkrankter 
Nerv zur Leitung der vom Gehirn herkommenden Erregungen fahig sein kann, 
wahrend die Aufnahme von Reizen, also eine direkte Erregbarkeit, noch voll- 
standig unméglich ist. In solchen Fallen kann man auch durch elektrische 
Reizung des Nerven oberhalb der Lasionsstelle ee Muskelzuckung erzielen. 

Auber der soeben geschilderten kompletten Entartungsreaktion kommt nicht 
selten bei leichteren Erkrankungen auch eine sogenannte partielle Entartungs- 
reaktion (»Mittelform der Entartungsreaktion«) vor. Dieselbe kann sich in 
mehreren Formen zeigen, besteht aber vorzugsweise darin, daB das Sinken der 
faradischen und galvanischen Erregbarkeit im Nerven und das Sinken der 
faradischen Erregbarkeit im Muskel nur im geringen MaBe stattfindet, wahrend 
dagegen die charakteristischen Veranderungen bei der direkten galvanischen 
Muskelreizung sich voll ausbilden: leichter Eintritt von AnS-Zuckungen und 
vor allem deutlich trager Charakter der eintretenden Muskelzuckungen. Uber- 
haupt ist die trige Muskelzuckung bei direkter galvanischer Muskelreizung 
eigentlich das praktisch wichtigste Symptom der Entartungsreaktion. Zu- 
weilen beobachtet man auch bei der faradischen Reizung vom Nerven und 
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Muskel aus das Auftreten triger Zuckungen (»faradische Entartungsreaktion«), 
und in einzelnen Fallen sogar das Auftreten trager Muskelzuckungen bei in- 
direkter galvanischer Reizung vom Nerven aus (partielle Entartungsreaktion 
mit indirekter Zuckungstragheit). Im Verlaufe atrophischer Lahmungen 
beobachtet man nicht selten, daB die verschiedenen Unterarten der Entartungs- 
reaktion je nach dem Fortschreiten oder nach der Besserung des Prozesses in- 
einander tibergehen (StrnrziNn@). 

Anatomische Veranderungen der Nerven und Muskeln bei der Entartungs- 
reaktion. Diagnostische und prognostische Bedeutung der letzteren. Die eroBbe 
diagnostische Bedeutung der elektrischen Entartungsreaktion liegt darin, daB 
sie unmittelbar das Bestehen einer anatomischen Degeneration in den peripheri- 
schen motorischen Nerven anzeigt. Nur wenn der peripherische motorische 
Nerv wirklich degeneriert ist, verliert er seine elektrische (galvanische und 
faradische) Erregbarkeit und der zugehiérige Muskel, dessen Nerven saimtlich 
degeneriert sind, kann nicht mehr vom faradischen, sondern nur noch vom 
galvanischen Sirome in Zuckung versetzt werden. Diese letztere Tatsache 
hangt aller Wahrscheinlichkeit nach damit zusammen, da8 die faradische 
»Muskelreizung « iiberhaupt immer nur durch eine Reizung der intramuskularen 
Nervenzweige geschieht. Der vollig »entnervte« Muskel ist faradisch unerregbar. 
Das Muskelgewebe selbst reagiert nur auf den galvanischen Strom, und die 
ausschlieBliche galvanische Muskelreizwng unterscheidet sich durch die Trag- 
heit der Zuckungen und das Uberwiegen der AnS-Zuckungen von der galva- 
nischen Reizung des normalen nervenhaltig2n Muskels, bei dem die Reizung 
immer. auch die intramuskularen Nervendste mit trifft. Diese Deutung der 
elektrischen Entartungsreaktion halte ich fiir die einfachste und wahrschein- 
lichste. Auf andere neuere Erklarungsversuche, die tibrigens alle nicht ohne 
Widerspruch geblieben sind, kann hier nicht eingegangen werden. 

Aus dem Gesagten folgt, daB8 die elektrische Entartungsreaktion nur bei 
solchen Laihmungen auftreten kann, die durch eine Erkrankung des peripheri- 
schen motorischen Neurons entstanden sind, also bei den sogenannten »atro- 
phischen Lahmungen« (s.0.). Dabei kann die Degeneration ihren primaren 
Sitz in dem peripherischen Auslaufer der spinalen motorischen Ganglienzelle 
haben (»peripherische Lihmung«) oder in den motorischen spinalen Ganglien- 
zellen des Vorderhorns selbst (»atrophische Spinallahmung«). 

Handelt es sich um eine peripherische Lahmung, z. B. eine traumatische 
Lasion eines Nervenstammes, so ist der von der Lasionsstelle peripherisch 
gelegene Abschnitt des Nerven von seiner Ursprungszelle im Riickenmark 
getrennt und beginnt sekundir zu degenerieren. Die Degeneration zeigt sich 
anatomisch zunachst in einem Zerfall der Markscheide zu anfangs gréferen, 
dann immer kleineren Schollen und Trépfchen. Bald zerfallt auch der Achsen- 
zylinder, so daB die Scuwannsche Scheide schlieBlich nur noch einen annahernd 
homogenen, fliissigen Inhalt umschlieBt, welcher zum gréSten Teil rasch resor- 
biert wird. Gleichzeitig tritt eine Vermehrung der Kerne in der Scuwannschen 
Scheide auf, die bei langerer Dauer des Prozesses zu einer betrachtlichen Ver- 
mehrung des interstitiellen Bindegewebes im Nerven fihrt. Man versteht leicht, 
daB in einem derartig bis in seine feinsten Endverzweigungen vollkommen 
zertallenen Nerven weder durch den faradischen, noch durch den galvanischen 
Strom eine Erregung hervorgerufen werden kann. 

Auch in dem Muskel, dessen Nerv degeneriert ist, treten bald starke atro- 

hische Veriinderungen ein, und diese im Gegensatz zu der Nervendegeneration 
schon dem blofen Auge auffalligen Veranderungen haben zu der Bezeichnung 
der »atrophischen Lahmung« den AnlaB gegeben. Die Ursache der sekundaren 
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Atrophie des Muskels suchte man bisher meist in dem Fortfall eines besonderen 
»trophischen« Kinflusses, den das peripherische motorische Neuron auf den mit 
ihm eng verbundenen Muskel ausiiben soll. Indessen ist es nicht unwahr- 
scheinlich, daB dieser »trophische EinfluB« einfach mit der funktionellen 
Erregung des Muskels vom Nerven aus identifiziert werden kann und daB also 
die vallige funktionelle Untiitigkeit des Muskels (nach Aufhebung auch aller 
reflektorischen Kinfliisse und nach Fortfall des Muskeltonus) die eigentliche 
Ursache der rasch eintretenden Muskelatrophie ist. Die Atrophie des Muskels 
zeigt sich histologisch vor allem in einem Schméilerwerden der einzelnen Muskel- 
jasern. Dabei bleibt die Querstreifung der Fasern lange Zeit oder ganz erhalten, 
und nur bei sehr lange Zeit bestehender Atrophie tritt schlieBlich eine kérnige 
oder fettige Degeneration der Muskelfasern ein. Dazu kommt eine betracht- 
liche Vermehrung der Muskelkerne und in spiteren Stadien eine reichliche inter- 
stitielle Bindegewebsneubildung, haufig mit starker Fettablagerung verbunden. 
Die motorischen Endplatten der Nerven in den Muskeln bleiben angeblich ver- 
haltnismaiBig lange erhalten und verschwinden erst, wenn die Degeneration 
der Muskeln den héchsten Grad erreicht. 

Bei unheilbaren Lihmungen schreiten die soeben beschriebenen Degenera- 
tionsvorgiinge allmahlich immer weiter fort. In den zur Heilung gelangenden 
Fallen dagegen beginnt, frither oder spiater, eine Anzahl von Regenerations- 
vorgangen. Auf die naiheren Einzelheiten kénnen wir hier nicht eingehen. 
Hervorheben wollen wir nur, daB die »Regeneration« aller Wahrscheinlichkeit 
nach hauptsichlich von dem zentralen Nervenstumpf aus geschieht, also eigent- 
lich in einem neuen Auswachsen der verstiimmelten Neurone besteht. Die 
alten Nervenscheiden des abgeschnittenen oder degenerierten peripherischen 
Stiickes dienen dabei als »Leitungsréhren«. Zuerst wachsen die Achsenzylinder 
aus, dann bilden sich neue Markscheiden. Ob und inwieweit sich auch die von 
der Ganglienzelle abgetrennten Teile des peripherischen Nerven an derRegene- 
ration beteiligen, ist noch nicht sicher bekannt. Die Nervenendplatten sollen 
schon sehr friihzeitig (nach GrssLER noch vor den Nervenfasern) wieder 
hergestellt werden. Gleichzeitig nehmen auch die Muskelfasern wieder an 
Volumen zu. 

Hand in Hand mit den Regenerationsvorgiingen kehrt auch die willkiirliche 
Beweglichkeit in den vorher gelihmten Muskeln zuriick. Sie erscheint, wie 
schon erwahnt, frither, als die normale elektrische Erregbarkeit der Nerven 
und Muskeln, weil sie bereits nach der Neubildung der Achsenzylinder erfolgen 
kann, waihrend die normale elektrische Erregbarkeit der Nerven und Muskeln 
erst nach der Wiederherstellung der Markscheiden eintritt. Man driickt diese 
Tatsache gewohnlich so aus, dab die Aufnahme peripherischer Reize von dem 
Erhaltensein der Markscheide abhaingt. Vielleicht bilden die zerfallenen Mark- 
scheiden um die Achsenzylinder eine Art Isolierschicht, die fiir den elektrischen 
Strom nur schwer durchlassig ist. So erklirt sich die Tatsache, daB man bei 
peripherischen Nervenerkrankungen zuweilen auch in solechen Muskeln und 
Nerven Entartungsreaktion findet, die ihre willkiirliche Beweglichkeit gar 
nicht verloren haben. Hier handelt es sich wahrscheinlich um eine Erkrankung 
der Markscheiden ohne stérkere Degeneration der Achsenzylinder. 

Dieselben anatomischen Veraénderungen, welche wir soeben als sekun- 
dire Degeneration bei Lasionen der peripherischen motorischen Nerven be- 
schrieben haben, entwickeln sich auch, wenn die primire Erkrankung ihren 
Sitz in den grauen Vorderhérnern des Riickenmarkes hat, also in dem trophischen 
Zentrum selbst. Auf die Art der Erkrankung kommt es hierbei natiirlich nicht 
an. Sowohl bei den verschiedenen Formen der Entziindung und der primaren 
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Atrophie, als auch bei Neubildungen, welche die vordere graue Substanz des 
Riickenmarkes betreffen, entwickelt sich von den zugehdrigen vorderen Wur- 
zeln an bis ans Ende der peripherischen Nerven und ebenso auch in den 
entsprechenden Muskeln eine sekundire Degeneration mit ausgesprochener Ent- 
artungsreaktion. Ferner werden wir eine Anzahl von primdren Degenerationen 
der peripherischen Nerven kennen lernen (primaire Neuritis, diphtherische, 
toxische Lihmungen usw.). Hierbei finden sich fast genau die gleichen ana- 
tomischen Veranderungen, wie bei den sekundiren Degenerationen, und infolge 
davon besteht in den gelihmten Nerven und Muskeln ebenfalls elektrische 
Entartungsreaktion. Bei allen zerebralen Lahmungen dagegen und bei den- 
jenigen spinalen Lahmungen, wo die Lihmungsursache oberhalb des betreffen- 
den Abschnittes der grauen Vorderhérner sitzt, fehlt die Degeneration des peri- 
pherischen Nerven und somit auch die Entartungsreaktion vollstindig. 

In prognostischer Hinsicht lehrt uns die Entartungsreaktion, da8 im Nerven 
und Muskel grébere anatomische Verinderungen eingetreten sind, bei denen 
zwar unter Umstanden (d h. wenn die Ganglienzellkérper selbst noch erhalten 
sind) eine Wiederherstelung noch sehr wohl méglich ist, aber jedenfalls erst 
nach Ablauf emer langeren Zeit (mindestens 2—3 Monate). Wir werden bald 
eine Anzahl leichterer peripherischer Lahmungen kennen lernen, wo iiberhaupt 
keme Entartungsreaktion eintritt. Aus dem Ausbleiben der Entartungs- 
reaktion kénnen wir mit Bestimmtheit den Schlu8 ziehen, daB grébere ana- 
tomische Veraénderungen im Nerven nicht vorhanden sind, und da8 wir demnach 
eine viel raschere Heilung, vielleicht schon in 3—4 Wochen, erwarten diirfen. 
Auch die oben erwahnte partielle Entartungsreaktion ist eine in prognostischer 
Hinsicht wichtige Erscheinung. Sie zeigt wahrscheinlich an, da8 nur in den 
Endverzweigungen der Muskelnerven leichtere Verainderungen eingetreten sind, 
wahrend die gréberen Nervenstamme annahernd normal geblieben sind. Letz- 
tere haben daher ihre elektrische Erregbarkeit erhalten, waihrend die End- 
verzweigungen der Nerven dieselbe eingebiiBt haben. Die partielle Entartungs- 
reaktion gestattet daher in zeitlicher Beziehung stets eine giinstigere Prognose, 
als die vollstindige Entartungsreaktion. 


6. Ubersichtliche Tabelle iiber die einzelnen Formen willkiirlicher Bewegung 
und die dabei in Betracht kommenden Muskeln und Nerven. 


Um bei komplizierteren Lihmungszustinden (Hemiplegien, Paraplegien, 
Muskelatrophien usw.) eine genaue Kenntnis von der Ausbreitung der Lahmun- 
gen zu erhalten, ist es durchaus notwendig, der Reihe nach sdimtliche Muskel- 
gruppen durchzupriifen. Die Ausfiihrung dieser Priifung und ihre diagnostische 
Verwertung wird durch die Anwendung des folgenden, nach den Bewegungen 
geordneten Schemas wesentlich erleichtert. Hierbei ist freilich zu bemerken, 
daB unsere Kenntnisse iiber die Ursprungskerne der einzelnen motorischen 
Nerven im Riickenmark noch vielfach unsicher sind und da sich die einzelnen 
Kerne auch meist iiber mehrere Segmente ausbreiten und ineinander ver- 
schieben. 

I. Muskulatur am Kopf und Rumpf. 
1. Gesichtsmuskeln und Kaumuskeln. 


. Runzeln der Stirn in Querfalten (M. frontalis und occipitalis. N. facialis). 

. Runzeln der Stirn in Lingsfalten (M. corrugator supercilii. N. facialis). 

. SchlieBen der Augen (M. orbicularis oculi. N. facialis). er 

. Erweitern des Nasenloches (M. compressor nasi und M. levator alae nasi. N. facialis). 

. Verziehen des Mundes nach auSen und oben (Mm. levator labii superioris, zygomatici, 
risorius. N. facialis). , 
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_ Verziehen des Mundes nach unten (M. depressor anguli oris et labii super. N. facialis). 
 Heben der Unterlippe (M. levator menti. N. facialis). ens 

. Spitzen des Mundes und Pfeifen (M. orbicularis oris. N. facialis). 

. Kaubewegung (Mm. masseter und temporalis. Mot. Ast des N. trigeminus). — : 

’ Seitwirts- und Vorwirtsbewegung des Unterkiefers (Mm. pterygoidei externi und in- 


terni. N. trigeminus). 
2 Augenmuskeln. 


. Hebung des oberen Lides (M. levator palpebrae sup. N. oculomotorius). 
. Blick nach oben innen (M. rectus superior) und oben aufen (M. obliquus inf. N. oculo- 


motorius). } ; 
Blick nasalwarts (M. rectus internus. N. oculomotorius). 


. Blick temporalwirts (M. rectus externus. N. abducens). _ 

. Blick nach unten innen (M. rectus inferior. N. oculomotorius). 
. Blick nach unten auSen (M. obliquus superior. N. trochlearis). 
. Verengerung der Pupille (Sphincter iridis. N. oculomotorius). 

. Akkommodation (M. ciliaris. N. oculomotorius). 


3. Zunge. Weicher Gaumen. Pharynx. Larynx. 


. Zungenbewegungen (N. hypoglossus). 

. Weicher Gaumen (N. vago-accessorius). 

. Schlucken (N. vago-accessorius). 

. Epiglottis (M. thyreo- und aryepiglotticus. N. laryngeus superior). 
. Stimmbiinder (N. recurrens). 


4. Kopfund Rumpf. 


. Vorwirtsbeugung des Kopfes und der Halswirbel (Mm. recti capitis antici, longus colli 


rectus. N. cervicalis 1—3). M. sternocleidomastoideus (N. accessorius). 


. Riickwiirtsbewegung des Kopfes und der Halswirbel (Mm. splenius capitis et colli, biventer, 


complexus, recti capitis postici, spinalis und semispinalis cervicis. N. cervicalis 1—4). 


. Drehung des Kopfes (M. sternocleidomastoideus, N. accessorius, M. obliquus capitis inf. 


und obliquus colli). 


. Seitwirtsbewegung des Kopfes (M. recti capitis laterales. M. spinalis cervicis). 
. Streckung der Wirbelsaule (Mm. sacro-lumbalis und longissimus dorsi. M. spinalis dorsi). 
. Beugung der Wirbelsiule nach vorn und Aufrichten des Rumpfes aus liegender Stellung 


(Bauchmuskeln). Recti abdom. yom 8. DN an, ebenso Obligui abdom. 


. Drehung der Wirbelsiule (M. semispinalis dorsi). 
. Seitwirtsbeugung der Wirbelsiule (M. quadratus lumborum, innerviert vom Plexus cru- 


ralis. Mm. intertransversarii). 


. Gwerchfell (N. phrenicus von N. cervicalis 4, vielleicht auch 3). 


II. Schulterblatt und obere Extremitiit. 
1. Bewegungendes Schulterblattes. 


- Heben des Schulterblattes (M. cucullaris, N. accessorius, M. levator anguli scapulae 


1—3 CN2). 


- Medialwartsziehen des Schulterblattes (Mm. rhomboidei. Nn. thoracici post. aus dem 


4. und 5. CN). 


. Fixation und Drehung des Schulterblattes bei der Vertikalerhebung des Oberarmes (M. ser- 


ratus ant. major, N. thoracicus major vorzugsweise aus dem 5. CN). 
2, Bewegungenim Schultergelenk. 


. Heben des Oberarmes nach vorn und nach aufen (M. deltoideus, N. axillaris aus dem 


5. und 6. CN). 


. Adduktion und Herabziehen (M. pectoralis major und minor, N. thoracici ant. aus dem 


5. und 6. CN. M. latissimus dorsi, N. subscapularis longus aus dem 5. und 6. CN). 


. Auswirtsrollung (Mm. supraspinatus, infraspinatus, teres minor. N. suprascapularis aus 


dem 4. und 5. CN). 


. Einwirtsrollung (Mm. subscapularis und teres major. N. subscapularis vom 5. und 6. CN). 


3. Bewegungenim Ellenbogengelenk. 


- Beugung (Mm. biceps und brachialis internus, N. musculo-cutaneus vom 5. und 6. CN. 


M. supinator longus, N. radialis, 5 CN). 


1) CN = Cervicalnerv, DN = Dorsalnery, LN = Lumbalnery, SN = Sakralnerv, d. h. die 


betreffende vordere Wurzel, entspringend aus dem entsprechenden Riickenmarksegmente, 
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. Streckung (M. triceps. N. radialis; 6. und 7. CN). 
- Supination (M. biceps, N. musculo-cutaneus, M. supinator brevis, N. radialis; 5. CN). 
- Pronation (Mm. pronator teres und pronator quadratus, N. medianus, 6. CN). 


4. Bewegungenim Handgelenk. 


. Dorsalflexion (M. extensor carpi radialis longus und brevis, extensor carpi ulnaris. N. radia- 


lis; 6. und 7. CN). 


- Volarflexion (Flexor carpi radialis, N. medianus. Flexor carpi ulnaris, N. ulnaris, 7. und 


Cn). 


z Radialwirtsbiegung (M. extensor carpi radialis longus). 
. Ulnarwiartsbiegung (Mm. flexor und extensor carpi ulnaris). 


5. Bewegungen des 2. und 3. Fingers. 


. Streckung der Grundphalangen (Mm. extensor dig. communis, indicator, extensor digiti 


minimi. N. radialis; 6. und besonders 7. CN). 


- Streckung der Endphalangen (M. interossei. N. ulnaris). ; 
. Bewegung der Grundphalangen (Mm. interossei und lumbricales. Nn. ulnaris und media- 


nus; 7. und besonders 8. CN). 


- Beugung der Endphalangen (Mm. flexor digitorum sublimis und profundus, letzterer fiir 


die dritte Phalanx. N. medianus; 7. und besonders 8. CN). 


. Spreizen (Abduktion) der Finger (Mm. interossei externi, N. ulnaris; 8. CN). 
. Adduktion der Finger (Mm. interossei interni, N. ulnaris). 
. Beugung der Grundphalanx und Abduktion des kleinen Fingers (Mm. flexor brevis und 


abductor dig. minimi im Hypothenar, N. ulnaris). 


6 Bewegungendes Daumens. 


. Streckung des Metacarpus und der beiden Phalangen (Mm. extensor pollicis brevis und 


longus, letzterer fiir die zweite Phalanx. N. radialis; 8. CN). 


. Abduktion des Metacarpus (M. abductor pollicis longus. N. radialis). ; } 
. Adduktion des Metacarpus (M. adductor und Caput profundum des M. flexor brevis, 


N. ulnaris). 


. Beugung und Opposition des Metacarpus, Beugung der ersten Phalanx mit gleichzeitiger 


Streckung der Endphalanx (Thenarmuskeln: Opponens, Abductor brevis und Caput 
superf. des Flexor brevis. N. medianus; 8. CN). 


. Beugung der zweiten Phalanx (M. flexor pollicis longus. N. medianus). 


7. Bewegungen des kleinen Fingers. 


. Beugung und Abduktion der Grundphalanx (Muskeln des Hypothenar; 8. CN und be- 


sonders 1. DN). 


Ill. Untere Extremitit. 
1. Bewegungenim Hiiftgelenk. 


. Beugung (Mm. ilio-psoas, sartorius, N. cruralis. M. tensor fasciae latae, N. glutaeus supe- 


rior; 1. und 2. LN). 


. Streckung (M. glutaeus maximus. N. glutaeus inf. vom Plexus ischiadicus; 1. SN). 
. Abduktion (M. glutaeus medius und minimus, N. glutaeus sup.; 1. SN). ; 
. Adduktion (M. adductor brevis, longus, magnus, M. pectineus, M. gracilis, N. obturatorius 


vom Plexus lumbalis; 2. und 3. LN). 


. Auswiirtsrollung (Mm. pyriformis, obturator internus gemelli, quadratus femoris, N. 


ischiadicus. M. obturator externus, N. obduratorius vom Plexus lumbalis, 5. LN). 


. Einwirtsrollung (Mm. glutaeus medius und minimus, N. glutaeus superior; 1. SN). 


2 Bewegungenim Kniegelenk. 


. Streckung (M. extensor cruris quadriceps, N. cruralis; 3. und besonders 4, LN). 
. Beugung (Mm. biceps, semi-membranosus und semi-tendinosus, N. ischiadicus; 5. LN. 


und 1. SN). 


3. Bewegungenim FuBgelenk undin den Zehen. 


. Dorsalflexion des inneren FuBrandes (M. tibialis anticus, N. peron.; 4. und 5. LN). 
 Dorsalflexion des auBeren FuBrandes (M. peroneus longus und brevis, N.peroneus; 5. LN. 


und 1. SN). 
24* 
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3 tarflexion des FuBes (Mm. gastrocnemius und soleus, N. tibialis; 1. und 2. SN). 

i reerupriie des inneren mieeuee (M. tibialis posticus, N. tibialis). 

5. Abduktion des FuBes (M. peroneus brevis, N. peroneus). , : 

6. Dorsalflexion (Extension) der Zehen (Mm. extensor digitorum communis und ext. hallucis 
longus, N. peroneus; 4. und 5, LN). f bs. : 

7, Plantarflexion der Zehen (Mm. flexor digitorum hallucis longus, flexor digitorum brevis, 
N. tibialis; 1. und 2. SN). 


Zweites Kapitel. 
Die einzelnen Formen der peripherischen Lihmung. 


1. Augenmuskellahmungen. 


Atiologie. Der gréBte Teil aller vorkommenden Augenmuskellahmungen 
entsteht durch Erkrankungen der peripherischen Augenmuskelnerven oder der 
im Hirnstamm gelegenen Kerne derselben. Man unterscheidet hiernach die 
peripherischen von den nukledren Lahmungen der Augenmuskeln. Indem wir 
auf die letzteren bei der Besprechung der chronischen Bulbarparalyse naher 
eingehen werden, haben wir hier nur die wichtigsten und am haufigsten vor- 
kommenden Ursachen der peripherischen Augenmuskellahmungen anzufiihren. 
Diese sind: 

1. Traumatische, auf die Nervenstimme oder ihre Zweige unmittelbar ein- 
wirkende Schédlichkeiten: St6Be aufs Auge, Messerstiche, Schadelfrakturen, 
welche die Orbita oder die Schadelbasis betreffen u. dgl. 

2. Kompression der Nerven durch Erkrankungen ihrer Nachbarschaft. Vor 
allem sind es Twmoren an der Schddelbasis, die sehr haufig zu Augenmuskel- 
lahmungen fiihren, auberdem syphilitische Erkrankungen der Nerven oder ihrer 
Umgebung (Gehirnhaute, Periost), akute oder chronische Meningitis in ihren 
verschiedenen Formen, Periostitiden an der Schidelbasis oder in der Augen- 
hohle, Aneurysmen der Basilararterien u. a. In allen diesen Fallen handelt es 
sich meist um rein mechanische Kompressionen der betreffenden Nerven durch 
die krankhaften Neubildungen in ihrer unmittelbaren Umgebung. Seltener 
findet ein direktes Ubergreifen des pathologischen Prozesses auf die Nerven 
selbst statt. 

3. VerhaltnismaBig haufig sind die sogenannten rheumatischen Augenmuskel- 
lahmungen. Sie entstehen nach auffalligen Erkdltungsursachen (Zugwind am 
offenen Fenster u. dgl.) und beruhen, wie man annimmt, auf einer akuten 
Neuritis der betreffenden Nerven. Sie entsprechen daher vollkommen den 
iibrigen rheumatischen Lahmungen (z. B. der rheumatischen Facialislahmung). 
Zu den »rheumatischen Lihmungen« rechnet man gewodhnlich auch die zu- 
weilen scheinbar von selbst auftretenden und wieder vollstindig heilenden, 
ebenfalls aller Wahrscheinlichkeit nach peripherisch-neuritischen Lahmungen, 
fiir die sich eine andere besondere Ursache nicht nachweisen laBt. 

4. Peripherischer Natur und auf neuritischen Degenerationszustiinden der 
betreffenden Nerven beruhend sind ferner die nach gewissen akuten Krank- 
heiten zuweilen auftretenden Augenmuskellahmungen. Am hiufigsten sind 
dieselben im Gefolge der Diphiherie, sehr viel seltener nach Typhus, Rheuma- 
tismus acutus u. a. Von chromischen Krankheiten kann der Diabetes melitus zu- 
weilen zu Augenmuskellahmungen (besonders zu Akkommodationslahmungen) 
Anlab geben. — Auf eine bekannte towische Schidlichkeit lassen sich die als 
Teilerscheinung einer alkoholischen Polyneuritis oder Poliencephalitis aut- 
tretenden Augenmuskellahmungen zuriickfithren. 
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5. Endlich beobachtet man Augenmuskellahmungen hiufig als Symptom 
ausgedehnterer nervéser Erkrankungen, so insbesondere bei der Tabes dorsalis, 
bei der multiplen Sklerose u. a. Das Nihere hieriiber findet man bei der Be- 
schreibung der einzelnen Krankheiten. 

Symptome. Indem wir in betreff der genaueren Symptomatologie und der 
spezielleren ophthalmologischen Untersuchungsmethoden auf die Lehrbiicher 
der Augenheilkunde verweisen, geben wir hier nur eine Ubersicht der haupt- 
sichlichsten, fiir die Nervenpathologie wichtigen Symptome. 

Die Stérung in der Beweglichkeit eines Bulbus fallt den Patienten selbst 
gewohnlich zuerst durch das Aujtreten von Doppelbildern (Doppelsehen, Diplopie) 
aut. Letztere entstehen dadurch, daB bei seitwiirts gerichteter Blickrichtung 
der Bulbus auf der gelahmten Seite nicht in die entsprechende Stellung ge- 
bracht werden kann (Strabismus). Infolgedessen fallen die Netzhautbilder 
nicht mehr auf »identische« Stellen, und werden beide nicht mehr in ent- 
sprechender Weise nach auBen projiziert, so daB also von demselben auBeren 
Objekt zwet verschiedene Bilder entstehen. Bei pathologischer Konvergenz der 
Sehachsen treten gleschnamige, bei pathologischer Divergenz gekreuzte Doppel- 
bilder auf, d.h. im ersteren Falle verschwindet beim SchlieBen eines Auges 
das Bild derselben Seite, im zweiten Falle das Bild der entgegengesetzten Seite. 
Durch abwechselndes Fixieren des einen oder des anderen zweier voreinander 
gehaltenen Finger und durch Beachtung des beim SchlieBen eines Auges fort- 
fallenden Doppelbildes vom nicht fixierten Finger kann man leicht an sich 
selbst hiervon eine Anschauung gewinnen. Treten also z. B. beim Sehen nach 
rechts gekreuzte Doppelbilder auf, so muB es sich um einen Strabismus diver- 
gens, d.i. also um eine unvollstindige Funktion des linken Internus handeln; 
treten aber hierbei gleichnamige Doppelbilder auf, so mu8 ein Strabismus 
convergens, mithin eine Schwiche im rechten Abducens bestehen. Wesentlich 
erleichtert wird die Priifung der Doppelbilder, wenn man vor das eine Auge des 
Kranken ein farbiges Glas bringt. Im Zusammenhange mit den Doppelbildern 
und den abnormen Innervationsstirken, welche die Kranken fiir die Augen- 
muskeln anwenden miissen, treten falsche Projektionen des Gesichtsfeldes aul, 
so daB die Kranken in der Beurteilung der Lage der AuSendinge unsicher 
werden. Dies fiihrt bei ausgedehnteren Augenmuskellahmungen haufig zu 
einem ausgesprochenen Schwindelgefiihl. Um diese Unannehmlichkeiten zu 
vermeiden, beschrinken sich viele Kranken auf das monokulare Sehen, schlieBen 
das kranke Auge oder nehmen solche Kopfhaltungen an, wobei sie die Doppel- 
bilder vermeiden kénnen. 

SchlieBlich miissen wir noch ein bei fast allen Augenmuskellahmungen zu 
beobachtendes Symptom erwihnen, die sogenannte Sekunddrablenkung des 
gesunden Auges. Li®t man, nachdem man das gesunde Auge verdeckt hat, 
das paretische Auge einen Punkt fixieren, den es gar nicht oder nur mit gréBter 
Anstrengung erreichen kann, so sieht man, wenn die verdeckende Hand jetzt 
vom gesunden Auge hinweggezogen wird, daB das letztere nach der entsprechen- 
den Richtung hin viel zu stark bewegt worden ist. Die abnormen Innervations- 
anstrengungen mit dem kranken Auge iibertragen sich (etwa nach Analogie 
gewisser Mitbewegungen) auf den assoziierten Muskel der gesunden Seite und 
veranlassen in diesem eine viel zu ausgiebige Kontraktion. — ‘ 

Die objektive Untersuchung ergibt je nach der Ausbreitung der Lihmung 
folzende Verhaltnisse: 

Bei vollstindiger Lihmung eines Nervus oculomotorius (Muse. levator pal- 
pebrae superioris, Rectus superior, inferior und internus. Obliquus inferior, 
Sphincter iridis, Muse. ciliaris) fallt zunachst auber der Stérung der Augen- 
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beweglichkeit das mehr oder minder vollstandige Herabhangen des _oberen 
Augenlids (Ptosis) auf. Will der Kranke das obere Augenlid heben, so ist dies 
ear nicht oder nur in geringem Mafe méglich. Beim angestrengten Versuch 
dazu tritt gewohnlich eine deutliche Kontraktion im entsprechenden M. fron- 
talis ein. Fordert man den Kranken auf, bei feststehendem Kopfe mit seinen 
Augen den Bewegungen eines vorgehaltenen Gegenstandes (I inger) zu folgen, 
so bemerkt man sofort, daB die Beweglichkeit des befallenen Auges nach 
oben, wntew und innen aufgehoben ist. Die Pupille ist erweitert (Mydriasis) 
und verengert sich nicht mehr bei einfallender Beleuchtung. Die Akkommodation 
ist aufgehoben, das scharfe Sehen in der Nahe unméglich. In der Ruhe er- 
scheint das ganze Auge etwas vorgetrieben (Hxophthalmus paralyticus), weil 
der nach riickwiirts gerichtete Zug der Recti gréBtenteils fehlt. Bei alteren 
Oculomotoriuslihmungen stellt sich haufig eine sekunddre Kontraktur im nicht 
geléhmten Rectus eaternus (und Obliquus superior) ein, wodurch das Auge dauernd 
nach augen gezogen wird. Partielle Oculomotoriuslahmungen (namentlich iso- 
lierte Ptosis, ferner ausschlieBliche Lahmung des Levator palpebrae und des 
Rectus superior, Lahmung des Rectus internus, inferior und superior, und end- 
lich ausschlieBliche Akkommodationslahmungen) kommen nicht selten vor und 
sind nach dem Gesagten meist leicht erkennbar. 

Die Lahmung des Nervus abducens ist durch die eintretende Bewegungs- 
unfahigkeit des Rectus eaternus charakterisiert. Das Auge kann gar nicht 
mehr oder nur unvollstindig iiber die Mittellinie nach auben hin bewegt werden. 
Bei alteren Lihmungen wird das Auge durch die sekundare Kontraktur des 
Rectus internus nach innen gezogen, und es entsteht Strabismus convergens. 
Abducenslihmungen kommen nicht selten isoliert, zuweilen auch doppelseitig, 
und mit anderen Augenmuskellahmungen vereinigt vor. 

Die Lahmung des Nervus trochlearis (Muse. obliquus superior) ist nicht ganz 
leicht zu erkennen; sie ist aber auch selten von besonderer praktischer Wichtig- 
keit. Die Wirkung des Obliquus superior fallt gréBtenteils mit derjenigen des 
Rectus inferior zusammen. Ist aber der Trochlearis gelihmt, so weicht das 
Auge beim Blick nach unten etwas nach innen ab, weil der Obliquus superior 
auch eine Abduktionswirkung auf den Bulbus ausiibt, also hauptsiichlich beim 
Blick nach unten und augen in Wirksamkeit tritt. Zuweilen macht sich die 
Trochlearislahmung auch bemerkbar durch das Ausbleiben der unter normalen 
Verhaltnissen beim Blick nach unten eintretenden und vom M. obliquus superior 
abhingigen Raddrehung des Auges, welche letztere bei jedem Auge um eine 
sagittale Achse in der Weise stattfindet, daB das linke Auge von links oben 
nach links unten, das rechte Auge von rechts oben nach rechts unten gedreht 
wird. Auberdem ist es in diagnostischer Beziehung charakteristisch, daB die 
Doppelbilder bei Trochlearislihmung nur in der unteren Hialfte des Gesichts- 
feldes, also besonders bei nach unten gerichtetem Blick auftreten. Daher 
kommt es, daf sich die Sehstérung namentlich beim Hinuntersteigen einer 
Treppe geltend macht, weil hierbei stérende Doppelbilder der zu betretenden 
Stufen entstehen. 

In bezug auf etnzelne klinische Formen der Augenmuskellahmungen ist noch 
folgendes hinzuzufiigen. Die »rheumatischen« (neuritischen) Augenmuskel- 
lahmungen betreffen am haufigsten den N. abducens, nicht selten auch den 
N, oculomotorius oder einzelne Zweige desselben (z. B. isolierte Ptosis oder 
gewohnlich Ptosis verbunden mit Lahmung des Rectus superior u. a.). Eine 
Seltenheit bildete ein von uns beobachteter Kranker, bei welchem nach einer 
starken Erkdltung eine vollstandige Lihmung sémtlicher auBeren Muskeln deg 
rechten Auges eingetreten war (komplette Ptosis, fast vollstandige Unbeweg- 
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lichkeit des Bulbus nach allen Richtungen hin). Fast immer treten die rheu- 
matischen Augenmuskellihmungen in akuter Weise auf; haufig sind sie in der 
ersten Zeit mit schmerzhaften Sensationen in der Augengegend und im Kopf 
verbunden. Auch Hrbrechen (reflektorischen Ursprungs?) ist im Beginn der 
Erkrankung nicht selten. Der Verlawf der meisten rheumatischen Augen- 
muskellahmungen ist giinstig, indem nach einigen Wochen, zuweilen auch erst 
nach Monaten vollstaindige Heilung eintritt. Immerhin kénnen in einzelnen 
Fallen andauernde Lihmungen zuriickbleiben. 


Die diphtherischen Augenmuskellahmungen treten ebenso, wie die sonstigen 
diphtherischen Lihmungen, meistens etwa 1—2 Wochen nach Ablauf der 
Grundkrankheit auf. Sie betreffen am haufigsten den Akkommodationsmuskel, 
so da die Kranken vorzugsweise iiber undeutliches Sehen in der Nahe klagen. 
Doch kommen zuweilen auch Lihmungen der éu8eren Augenmuskeln (Abdu- 
cens, Rectus internus) vor. Die Prognose der diphtherischen Lahmungen ist 
fast ausnahmslos eine giinstige. 


Endlich erwahnen wir hier noch die sogenannte »rezidivierende oder perio- 
dische Oculomotoriuslahmung«, auf welche Mésius u. a. die Aufmerksamkeit 
gelenkt haben. In den hierher gehdriven Fallen treten bei derselben Person, 
oft schon seit der Kindheit, in kitrzeren oder langeren Zeitraéumen (bei Frauen 
zuweilen zur Zeit der Menses) sich wiederholende Lahmungen des einen Oculo- 
motorius auf, meist verbunden mit Kopfschmerzen und Erbrechen, ahnlich wie 
bei der Migraine. Gewéhulich sind alle Zweige des Oculomotorius gleichmaBbig 
beteiligt, zuweilen bleiben die inneren Augenmuskeln verschont. In leichteren 
Fallen tritt sogar nur Ptosis auf. Die Dauer der einzelnen Anfialle betragt 
zuweilen nur einige Tage, manchmal aber auch einige Wochen. Gewéhnlich 
sollen die Anfalle in der spateren Zeit allmahlich schwerer werden. — Das 
Wesen der rezidivierenden Oculomotoriuslihmung ist noch ganz unbekannt. 
Doch scheint es immer wahrscheinlicher zu werden, da die Krankheit wenig- 
stens in einem Teile der Falle mit der Migrane (s. d.) nahe verwandt ist und 
gewissermaBen nur eine ungewohnlich entwickelte Form der Migrane (» Migraine 
ophthalmoplégique«) darstellt. Selbstverstaéndlich muS man aber die reinen 
Falle der Krankheit wohl unterscheiden von der rezidivierenden Oculomotorius- 
lahmung, die zuweilen bei Tabes, bei Gehirnsyphilis, bei Tumoren an der 
Schadelbasis u. dgl. auftritt. 

Uber den Verlauf und die Prognose der iibrigen Formen der Augenmuskel- 
lahmungen 1a8t sich nichts allgemein Giiltiges aussagen, da hierbei alles von 
der Art des Grundleidens abhangt. 


Therapie. In betreff der etwa méglichen Erfillungen einer Kausalindikation 
ist namentlich noch einmal an das verhiltnismaBig nicht sehr seltene Vor- 
kommen von Augenmuskellihmungen syphilitischen Ursprungs zu erinnern. 
Jodkalium und eine energische Schmierkur vermégen dann zuweilen sehr gute 
Erfolge zu erzielen. Diese Mittel miissen auch in zweifelhaften Fallen versucht 
werden. 

Im iibrigen ist die galvanische Behandlung noch am ehesten von gutem 
Erfolg. Man leitet schwache Stréme quer durch die Schlafen oder, was meist 
zweckmaBiger ist, setzt die Anode in den Nacken, wihrend man die Kathode 
labil auf das geschlossene Auge, namentlich aut die den gelihmten Muskeln 
entsprechende Gegend einwirken laBt. GroSe Vorsicht, schwache Strome, Ver- 
meidung aller staérkeren Stromschwankungen sind selbstverstandlich not- 
wendig. — AuBerdem kann man einen Versuch mit Strychnnpraparaten (inner- 
lich oder subkutan) machen. In betreff der Korrektur der Doppelbilder durch 


376 Kyrankheiten der motorischen Nerven. 


Verdecken des kranken Auges, Brillen mit einseitig dunkelm oder mattem 
Glase, prismatische Brillen und in betreff der zuweilen vorgenommenen opera- 
tiven Eingriffe (Tenotomie u. a.) muB auf die Spezialschriften verwiesen werden. 


2. Motorische Trigeminuslahmung. 
(Kaumuskellahmung.) 


Die Lihmung der vom dritten Ast des Trigeminus versorgten Kaumuskeln 
(M. masseter und temporalis) ist eine seltene Erkrankung. VerhaltnismaBig 
am haufigsten wird sie beobachtet bei Erkrankungen an der Schadelbasis, 
welche den motorischen Ast des Quintus komprimieren. AuSerdem werden 
wir spiiter die Kaumuskellahmung als eine seltene Teilerscheinung chronischer 
Bulbarerkrankungen kennen lernen. 

Das Hauptsymptom der motorischen Trigeminuslahmung ist die Erschwe- 
rung, bzw. die Unmdeglichkeit des Kawens. Bei einseitiger Lahmung koénnen 
die Patienten nur noch auf der gesunden Seite, bei doppeltseitiger Lahmung 
gar nicht mehr kauen. Die Parese der Kaumuskeln erkennt man auch leicht 
an der mangelhaften Widerstandskraft beim passiven Herabziehen des Unter- 
kiefers oder an der Unfahigkeit der Kranken, beim BeiBen auf ein Stiickchen 
Holz (z. B. Bleistift o. dgl.) einen tieferen Zahneindruck hervorzubringen. 
Besteht eine vollige Lihmung der Kaumuskeln, so haingt der Unterkiefer 
schlaff herab und kann infolge der gleichzeitigen Liihmung der Pterygoider 
auch nicht mehr seitwarts bewegt werden. Stérungen an den jibrigen vom 
Trigeminus versorgten Muskeln (Mylohyoideus, Buccinator, Tensor palati und 
Tensor tympani) sind klinisch meist nicht nachweisbar. Dagegen bestehen 
haufig gleichzeitig sensible Stérungen im Bereiche des Trigeminus. 

Prognose und Therapie hangen von dem Grundleiden ab. Zu versuchen 
ist die 6rtliche Faradisation oder Galvanisation der gelahmten Muskeln. 


3. Facialislahmung. 
(Mimische Gesichtslahmung. Brtusche Lahmung.) 


Atiologie. Die Facialislihmung gehért zu den haufigsten peripherischen 
Lahmungen, was aus der allen auBeren Schidlichkeiten ausgesetzten Lage des 
Nerven und aus seinem Verlaufe durch den engen Canalis Fallopiae 
verstindlich ist. Daf eine besondere »familiare neuropathische Disposition « 
auch beim Auftreten der peripherischen Facialislihmungen eine Rolle spielt, 
wie die Cuarcotsche Schule annimmt, halte ich fiir unwahrscheinlich. Die 
wichtigsten Ursachen der Facialislihmung sind: 1. Erkéltungen (Zuglutt, 
Schlafen bei offenem Fenster, Eisenbahnfahrten bei offenem Fenster u. dgl.). 
Die auf diese Weise entstandenen Lahmungen werden als »rhewmatische« be- 
zeichnet. Doch rechnet man hierzu gewohnlich auch die scheinbar von selbst, 
d.h. ohne nachweisbare deutliche Erkaltungen auftretenden (peripherischen) 
Lahmungen. In allen diesen Fiillen handelt es sich wahrscheinlich um eine 
auf noch unbekannte (infektidse? toxische?) Weise zustande kommende Neuritis 
des Nervenstammes. 2. Erkrankungen des Mittelohres und vor allem Karies 
des Felsenbeines. Der Verlauf des Facialis durch den der Paukenhéhle un- 
mittelbar benachbarten Canalis Fallopiae macht es leicht erklarlich. da8 sich 
so haufig bei Karies des Felsenbeines und vielleicht manchmal auch schon bei 
eltrigen Mittelohraffektionen die Entziindung auf den Stamm des Facialis 
fortsetzt, oder daB dieser durch entziindliches Exsudat u. dgl. komprimiert 
wird. 3. Selten tritt bei Geschwiilsten der Parotis oder ihrer Umgebung eine 
Kompressionslahmung des N, facialis auf. 4. Erkrankungen an der Schéddel- 
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oder Gehirnbasis (Tumoren, syphilitische Neubildungen, akute oder chronische 
Entziindungen) geben oft durch Fortsetzungen auf den Facialisstamm oder 
durch Kompression desselben den Anla8 zur Entstehung einer Facialislahmung. 
Besonders bemerkenswert sind die von der Scheide des N. acusticus ausgehenden 
Tumoren, die auBer Gehérstérungen meist sehr bald auch eine Lahmung des 
eng benachbarten N. facialis bewirken. 5. Auf die hiutige Beteiligung des 
N. facialis bet Erkrankungen des verldngerten Markes wnd des Gehirns, ferner 
auf die Beteiligung der Gesichtsmuskeln bei multipler Neuritis, bei quveniler 
Muskelatrophie und anderen Erkrankungen werden wir in den folgenden Ab- 
schnitten wiederholt zu sprechen kommen. 

Symptome und Verlauf. Die Manniefaltigkeit der funktionell verschiedenen 
Nerven, welche der Facialisstamm vereinigt, ist die Ursache der ziemlich 
reichen Symptomatologie der Fa- 
cialisliahmungen. Die meisten dieser 
Symptome treten nur bei der peri- 
pherischen Facialislahmung deutlich 
hervor, und auf diese bezieht sich 
daher auch vorzugsweise die fol- 
gende Schilderung. 

Am  autfallendsten und am 
meisten charakteristisch ist stets 
die Lahmung der mimischen Ge- 
sichtsmuskeln (s. Fig. 49). Die ge- 
lahmte Gesichtshalfte ist schlaff 
und ausdruckslos, die Stirnrunzeln 
sind auf der gelahmten Seite ver- 
strichen, das Auge ist abnorm weit 
gedffnet (Herabhangen des unteren 
Augenlides der Schwere nach) und 
trint (Epiphora), die Nasolabial- 
falte ist verstrichen, der Mundwin- 
kel hangt herab, und nicht selten 
flieBt der Speichel aus demselben 
heraus. Noch deutlicher tritt die Fig. 49. 

Lahmung bei allen Bewegungen des Rechtsseitige Facialislihmung (nach SEELIGMULLER). 
Ge iadtee se Renaceee Pitnne arto, cm Satin Genie ais Wale 
2 ot ee ete Sand: Nase sind’ nach Uns hindbergezogen. 
Lachen, Sprechen, Aufblasen der gene ; 
Wangen u. del. Der AugenverschluS 

ist ea dies Beim Versuch dazu sinkt das obere Lid der Schwere nach 
herab (Erschlaffung des M. levator palpebrae superioris), der Bulbus wird nach 
oben gedreht (sogenanntes Bettsches Phiinomen), so daB die Pupille verdeckt 
wird, aber ein ziemlich breiter Spalt bleibt zwischen den Augenlidern doch tibrig 
(Lagophthalmus). Der mangelnde Lidschlu8 erleichtert das Eindringen von 
Staub u. dgl. ins Auge und gibt zuweilen zu Konjunktivitis oder selbst zu 
schweren Augenentziindungen AnlaB. Die Sprache ist erschwert und undeut- 
lich wegen der unvollkommenen Lippenbewegungen, das Kauen ist erschwert 
wegen der mangelhaften Wangenbewegung. Die Kranken konnen mit dem 
Munde nicht mehr pfeifen, weil die Lippen auf der befallenen Seite nicht mehr 
geniigend gespitzt werden kénnen. Sollen die Kranken ihre Backen autblasen 
oder in aufgeblasener Stellung festhalten, so bemerkt man auch hierbet die 
deutliche Schlaffheit der Wange auf der gelahmten Seite. Beim Herabziehen 
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der Unterlippe kann man zuweilen die Lahmung des Platysma myoides deut- 
lich wahrnehmen. Die Zunge wird manchmal scheinbar schief herausgestreckt; 
dies beruht aber nur auf der schiefen Stellung des Mundes. Dagegen sieht man 
recht hiufig bei gedffnetem Munde, dab die der gelahmten Seite entsprechende 
Hilfte der ruhenden Zunge tiefer liegt, als die andere Halfte, ein Verhalten, 
welches wahrscheinlich mit der Lahmung des M. stylohyoideus und biventer 
zusammenhingt. Die vereinzelten fritheren Angaben iiber eine Parese des 
Gaumensegels (Facialisfasern sollen durch den N. petrosus superf. zum Gangl. 
sphenopalatinum und von hier 
zum Gaumensegel gehen), 
wodurch der weiche Gaumen 
auf der erkrankten Seite tiefer 
herabhingen und beim Into- 
nieren schief nach der gesunden 
Seite hin gehoben werden wiirde, 
beruhen auf einem Irrtum. Nach 
neueren Untersuchungen wird 
der weiche Gaumen nur von 
Vago - Accessoriusfasern und 
nicht vom Facialis aus inner- 
viert. 

Stérungen des Geschmackes 
auf den vorderen zwei Dritteln 
der Zunge sind auf der ge- 
lahmten Seite wiederholt nach- 
gewlesen worden, erreichen aber 
meist nur einen geringen Grad. 
Sie erklaren sich durch eine Be- 
teiligung der Chordafasern, die, 
wie wir auf 8. 338 besprochen 
haben, eine Strecke weit im 
Facialis verlaufen. Im Beginn 
der Lahmung klagen manche 
Patienten iiber subjektive Ge- 

Fig. 50. schmacksempfindungen. Spater 
Schematische Darstellung des Facialisstammes von der ist die Abstumpfung des Ge- 


Schidelbasis bis zum Pes anserinus. Verschiedene Lokali- iS 
sationen der lahmenden Liasion. — Nerv. facialis = N.f., schmackes bei genauerer Prii- 


N. petros. superf. major = N.p.s., N. communie. ec. plex. PR erent * : 
an aes eee N. stapedius = N.st., Chorda tymp. = fung haufig nachweisbar. Die 
t., Geschmacksfasern = G/., Speichelsekretnerv = Sps., bam: 
N. acusticus = N.a., Gangl.gen. = G.g., Foram.stylomast. = Tastempt indung auf der Zung e 
Fast., N. auricul. post. = N.a.p. ist nur ausnahmsweise (sensible 


Chordafasern?) herabgesetzt. 
Nicht selten wird eine Verminderung, ausnahmsweise auch eine Vermehrung der 
Speichelsekretion (Chordafasern) auf der gelahmten Seite beobachtet. Haufiger 
sind Stérungen der Schweifsekretion auf der gelahmten Seite, insbesondere An- 
idrosis. Sitzt die Lasion in der Gegend des Ganglion geniculi, so findet man 
stets eme Abnahme der Trdnensekretion (G. KésTeR.) Man kann sich die 
Verhaltnisse der Tranensekretion gut zur Anschauung bringen, indem man je 
einen kleinen Streifen von Flie8papier mit seinem umgebogenen Ende auf 
jeder Seite in das untere Augenlid einhakt. Man sieht dann alsbald die 
Durchfeuchtung des FlieSpapiers durch die Tranenflissigkeit, zumal wenn 
man die obere Nasenschleimhaut durch einen kleinen Pinsel oder dgl. reizt. 
Gehérstorungen sind hiufig, entweder durch ein komplizierendes Ohrleiden (s. 0.) 
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oder eine gleichzeitige Erkrankung des N. acusticus bedingt. Zuweilen scheint 
auch die Lahmung des M. stapedius Symptome zu machen, und zwar eine auf- 
fallende Empfindlichkeit gegen alle stiirkeren Schallempfindungen und sogar 
eine abnorme Feinhérigkeit, besonders fiir tiefere Tone (Hyperacusis, Oxyokoia). 
Diese Erscheinungen sollen dadurch bedingt sein, da8 bei der Lahmung des 
Stapedius sein Antagonist, der M. tensor tympani, eine stirkere Anspannung 
des Trommelfelles bewirkt. Die Reflexbewegungen (Blinzeln usw.) sind bei 
vollstandiger peripherischer Facialislihmung selbstverstindlich erloschen. Die 
eigentiimlichen Reflexe in den spdteren Stadien der Facialislahmung werden 
spater erwahnt werden. 

Eine Priifung aller bisher besprochenen Symptome erméglicht in den 
meisten Fallen auch eine genaue Angabe des Ortes, an welchem die Leitungs- 
unterbrechung im Facialis stattfindet. Beriicksichtigt man das umstehende 
von Erp entworfene Schema des Facialis (s. Fig. 50), so versteht man leicht 
die folgenden symptomatischen Hauptformen der Facialislihmung. Freilich 
darf man nicht vergessen, daS manche Punkte (Innervation des Gaumensegels, 
der Speichel- und Tranensekretion u. a.) noch der weiteren Untersuchung be- 
diirftig sind. 

1. Lahmung der Gesichtsmuskeln; dagegen Geschmack, Speichelsekretion, 
Gehoér normal: Sitz der Erkrankung auf der Strecke zwischen 1 und 2 (meist 
Facialisstamm unterhalb des Canalis Fallopiae). 


2. Lahmung der Gesichtsmuskeln, Geschmackstérung und zuweilen nach- 
weisbare Verminderung der Speichelsekretion; dagegen Gehér normal: Sitz 
der Erkrankung innerhalb des Canalis Fallopiae zwischen 2 und 3. 


3. Lahmung der Gesichtsmuskeln, Geschmackstérung, verminderte Spei- 
chelsekretion, abnorme Feinhdérigkeit: Sitz zwischen 3 und 4. 


4. Lahmung der Gesichtsmuskeln, Geschmackstérung, verminderte Spei- 
chelsekretion und Tréanensekretion, Feinhérigkeit und Gaumensegelparese 
(? s.0.): Sitz am Ganglion geniculi zwischen 4 und 5. 

5. Lahmung der Gesichtsmuskeln, verminderte Speichelsekretion, F ein- 
hérigkeit, aber keine Geschmackstérung: Sitz oberhalb des Ganglion geniculi, 
zwischen 5 und 6. hg 

Die Verdnderwngen der elektrischen Erregbarkeit, sowie noch einige andere 
Erscheinungen besprechen wir am zweckmaBigsten im Verein mit dem Verlau/ 
der Facialislihmungen. Der Beginn der gewohnlichen rheumatischen Facialis- 
lahmungen ist meist ziemlich plotzlich, seltener mehr allmahlich. Zuweilen 
bestehen kurze Zeit subjektive Vorboten, wie abnorme Geschmacksempfindun- 
gen, geringes Ohrensausen und namentlich hdujig schmerzhafte Empjfindungen 
im Ohr, hinter demselben und im Gesicht, welche Erscheinungen man auf die 
anfanglich akut entziindlichen Vorginge im Nerven beziehen dart. In ver- 
einzelten Fallen hat man das Auftreten von Herpesblaschen im Gebiete des 
erkrankten Facialis beobachtet, ein Verhalten, welches sich nach dem 8. 31% 
Gesagten am ehesten im Hinblick auf die zahlreichen Anastomosen der Facialis- 
zweige mit den Asten des Trigeminus erklaren liebe. zi 8-4 

In bezug auf den Gesamtverlauf der Facialislahmung unterscheidet man 
die folgenden drei Formen: ee 

1. Die leichte Form der Facialisliihmwng, zu welcher besonders viele rheu- 
matische Lihmungen gehéren. Die Erkrankung bezieht sich meist nur auf hee 
Gesichtsmuskeln, wihrend Stérungen des Geschmackes usw. ganz fehlen. Die 
elektrische Erregbarkeit im Facialis und in den gelahmten Muskeln ee ae 
normal. Die Heilung erfolgt rasch, meist nach 2—3 Wochen. In diesen Fallen 
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kommt es, wie sicher vorausgesetzt werden darf, iiberhaupt nicht zu tiefer 
ereifenden anatomischen Veranderungen der Nerven- und Muskelfasern. 

2, Die Mittelform der Facialisliihmung (Ers). Hierbei tritt keine voll- 
stiindige, sondern nur eine partielle Entartungsreaktion ein. Die Erregbarkeit 
des Nerven sinkt zwar etwas, erlischt aber nicht. In den Muskeln bildet sich 
dagegen in etwa 2-3 Wochen eine deutliche Steigerung der galvanischen Erreg- 
barkeit bei direkter Reizung aus. Dabei werden die AnSZ gréber, als die KaSZ, 
und die Zuckungen triage. In prognostischer Hinsicht laBt sich hieraus der 
Schlu8 ziehen, daB die Heilung immerhin noch ziemlich rasch eintreten wird. 
Meist erfolet sie in 4—6 Wochen. 

3. Die schwere Form der Facialislihmung ist diejenige, bei welcher es zu 
einer ausgebildeten Entartungsreaktion im Nerven und in den Muskeln kommt, 
deren Einzelheiten (erloschene faradische und galvanische Erregbarkeit des 
Nerven, erloschene faradische Erregbarkeit der Muskeln, quantitativ und 
qualitativ verinderte galvanische Erregbarkeit der Muskeln) wir im vorigen 
Kapitel kennen gelernt haben. Hierbei bestehen stets grobere degenerative Vor- 
gdnge im Nerven und Atrophie in den Muskeln, so daB eine Heilung, wenn iiber- 
haupt, erst in 3—6 Monaten oder noch spiter erfolgen kann, weil die Vorgange 
der Regeneration mindestens so viel Zeit zu ihrer Vollendung bediirfen. — In 
diesen Fallen sieht man im spateren Verlauf oft eigentiimliche motorische Reiz- 
erscheinungen auftreten (Hirzia). Sie bestehen J. in einer geringen oder zu- 
weilen sehr auffallenden stirkeren tonischen Kontraktur der gelihmten Muskeln; 
werden solche Fille fliichtig untersucht, so kann man die (schlaffe) gesunde 
Gesichtshalfte falschlich fiir die gelihmte halten. 2. In einzelnen krampfhaften 
Zuckungen der Muskeln; an die Lahmung des Facialis schlieBt sich ein echter 
Tie facial (s.u.) an. 3. In eigentiimlichen Mithewegungen. Schlieben die 
Kranken die Augen, blinzeln sie u. dgl., so erfolgt jedesmal eine deutliche Ver- 
ziehung des Mundwinkels, welche nicht unterdriickt werden kann. Diese Er- 
scheinung sahen wir wiederholt auch bei Studierenden, bei denen durch einen 
»Schmi8« ein peripherischer Facialiszweig verletzt worden war. 4. In einer 
erhohten Reflexerregbarkert. Beim Stechen in die Haut, beim Anblasen u. del. 
erfolgen lebhafte Muskelzuckungen. Wir selbst beobachteten mehrmals beim 
Klopfen auf den Nasenriicken, auf das Nasenbein und die Stirn der geswnden 
Seite Zuckungen in den befallenen Facialismuskeln. Diese Reflexe gehen von 
der Haut, vielleicht zum Teil aber auch von den Faszien und dem Periost aus. 
All diese Erscheinungen, die Kontraktur, die abnormen Zuckungen und die 
Mitbewegungen kénnen sehr lange Zeit, in unheilbaren oder unvollstandig 
heilenden Fallen jahrelang dauern. 

_ Prognose. Die Prognose der Facialislihmung hangt natiirlich in erster 
Linie von dem etwa bestehenden Grundleiden ab. Die Lihmungen bei Tumoren 
an der Gehirnbasis, bei Felsenbeinkaries u. dgl. sind fast immer unheilbar. 
Der Verlauf der Lahmungen bei Mittelohrerkrankungen hangt von der Heil- 
barkeit dieser letzteren ab. itr die genauere Prognose der rheumatischen 
Lahmungen ergeben sich, wie soeben niher erértert ist, sehr wichtige Anhalts- 
punkte aus der elektrischen Untersuchung. Freilich kann man hierbei niemals 
im Beginne der Lahmung, sondern erst nach Ablauf der ersten Wochen ein 
bestimmtes Urteil fallen. Ist nach Ablauf der ersten 8—14 Tage die elektrische 
Erregbarkeit der Nerven noch normal geblieben, so kann man fast mit Sicher- 
heit emen rasch giinstigen Verlauf vorhersagen. Tritt Entartungsreaktion ein, 
so darf man im giinstigsten Falle nicht vor 2—3 Monaten auf eine Heilung 
rechnen. — Rezidive unmittelbar nach Ablauf der Lahmung kommen fast nie- 
mals vor. Dagegen wird ein mehrmaliges Auftreten peripherischer Facialis- 
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lahmung bei demselben Patienten (nach jahrelanger Pause) keineswegs selten 
beobachtet. Wir sahen einen etwa 30jahrigen Mann, bei welchem innerhalb 
weniger Jahre sogar viermal eine peripherische Facialislahmung eintrat und 
nach wenigen Wochen wieder verschwand, ein Verhalten, das an die »perio- 
dische Oculomotoriuslihmung« (s. S. 375) erinnert. 

Diagnose. Die Symptome der Facialislahmung sind so ausgesprochen, 
da die Lahmung an sich stets leicht erkannt werden kann. Was die nihere 
Art der Lahmung und ihre Ursache betrifft, so ist zunichst oft schon die 
Beriicksichtigung der ursichlichen Momente (Traumen, Erkiltung, Ohraffek- 
tionen) entscheidend. Fiir die Unterscheidung der peripherischen von der 
zentralen (bulbaren oder zerebralen) Facialislahmung kommen vor allem die 
sonstigen gleichzeitigen (bulbiren oder zerebralen) Symptome in Betracht. Die 
einzelnen Formen, in denen sich die Facialislihmung hierbei mit der Lih- 
mung anderer Gehirn- oder Extremititennerven vereinigt, werden wir spater 
genauer kennen lernen. In zweifelhaften Fallen ist die elektrische Untersuchung 
oft von entscheidendem Wert. Entartungsreaktion kann nur vorkommen bei 
peripherischen Lahmungen und bei solchen bulbiren Lahmungen, bei welchen 
die Erkrankung die Facialisfasern unterhalb des Facialiskernes oder diesen 
selbst betrifft. Bei allen zerebralen Lihmungen bleibt die elektrische Erreg- 
barkeit vollstandig erhalten. Ferner sei hier bereits kurz erwahnt, da8 bei 
zerebralen Facialislahmungen die Stirnmuskeln und der M. orbicularis oculi 
beweglich bleiben, wahrend diese Muskeln bei nukledren und peripherischen 
Lahmungen mit gelihmt sind. 

Therapie. Die Behandlung des Grundleidens ist dann von der gréBten 
Wichtigkeit, wenn ein Ohrleiden, eine etwa entfernbare driickende Geschwulst 
(z. B. an der Parotis) oder Syphilis zugrunde liegt. Die hierdurch angezeigten 
Behandlungsmethoden ergeben sich von selbst. — Bei frischen rheumatischen 
Facialislihmungen empfiehlt sich anfangs die Darreichung einiger Dosen 
Aspirin, Antipyrin o. dgl. Im iibrigen ist die Hlektrizitat das einzige Mittel, 
welches gewisse Erfolge aufzuweisen hat, obgleich man auch ihre Wirksamkeit 
nicht iiberschatzen darf. In den friiheren Stadien der Lahmung wendet man 
die stabile Durchleitung eines schwachen konstanten Stromes durch die Fossae 
auriculo-mastoideae an (4—6 mal wochentlich, 2—3 Minuten lang, anfangs die 
Anode, dann die Kathode auf der kranken Seite). Spater ist die peripherische 
Galvanisation (zuweilen auch Faradisation) der Muskeln die Hauptsache. Man 
setzt die Anode in die Fossa auricularis und streicht langsam mit der Kathode 
langs der einzelnen Nervenzweige und der Muskeln. Das bessere SchlieBen 
des Auges durch Galvanisation des Orbicularis kann man oft unmittelbar 
nach jeder Sitzung beobachten. Die Faradisation ruft durch die Hautreizung 
eine reflektorische Erregung des Nerven hervor und ist daher vielleicht ebenfalls 
von Nutzen. Innere Mittel (Strychnin u. dgl.) sind wahrscheinlich ganz nutzlos. 

Bei den sekundaren Kontraktionen kann man durch methodisches Dehnen 
(Holzkugel unter die Wange) und Massieren der Muskeln einige Erfolge erzielen. 


4. Lahmungen im Gebiete der Schultermuskeln. 


Isolierte Lahmungen dieser Muskeln kommen, mit Ausnahme der prak- 
tisch wichtigen Serratuslahmung, nur selten vor. Haufiger sind Funktions- 
stérungen in denselben als Teilerscheinung bei komplizierten Lahmungs- 
zustanden, vor allem bei der progressiven Muskelatrophie und bei Erkran- 
kungen in der Gegend des Halsmarks oder der oberen Halswirbel. Bei der 
Syringomyelie sind Lihmungen im Gebicte des N. accessorius keine Seltenheit. 
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Lihmung des Sternocleidomastoideus (N. accessorius). 
Das Kinn ist infolge der antagonistischen Kontraktur des anderen Sterno- 
cleidomastoideus etwas gehoben und nach der kranken Seite gedreht. Die 
Bewegung in der entgegengesetzten Richtung ist erschwert. Bei doppel- 
seitiger Lithmung dieses Muskels ist die Drehung des Kopfes bei erhobenem 
-Kinn nur sehr schwierig und unvollstaéndig. Der Kopf fallt leicht nach hinten 
gzuriick und kann namentlich in liegender Stellung der Patienten nur mit 
eréSter Mithe oder fast gar nicht erhoben werden. 

Lihmung des Cucullaris (N. accessorius). Die Schulter sinkt 
nach abwirts und vorwirts, so da die Supraklavikulargrube vertieft wird. 
Der mediale Rand der Scapula ritckt nach auBen und verlaiuft der Wirbel- 
siiule nicht parallel, wie unter normalen Verhiltnissen, sondern schief von 
unten und innen nach oben und auBen. Das willkiirliche Heben der Schulter 
(»Zucken der Achsel«) ist beschrankt und nur noch mit dem Levator scapulae 
méglich. Der Arm sinkt der Schwere nach herab, in der Schulter treten 
oft durch die Dehnung der Gelenkbiinder Schmerzen auf. Ist auch die Portio 
clavicularis gelihmt, so bleibt bei tiefer Atmung die Schulter unbewegt. Auch 
das Heben des Armes iiber die Horizontale ist wegen der schlechten Fixierung 
des Schulterblattes beeintrachtigt. 

Lihmung des Pectoralis major et minor (N. thoracich 
anteriores). Die Adduktion des Oberarmes ist erschwert, die Hand kann 
nur noch mit Hilfe der vorderen Deltoideusbiindel auf die Schulter der ge- 
sunden Seite gelegt werden, das kraftige Aneinanderschlagen der Handteller 
bei nach vorn ausgestreckten Armen ist unméglich. Sehr wichtig ist auch 
die Funktion des Pectoralis als kraftigen Herabziehers des senkrecht erhobe- 
nen Armes (z. B. beim starken Zuhauen, beim Ziehen an einem aufgehangten 
Seil, beim Klettern u. dgl.). 

Laihmung der Rhomboidei (N. dorsalis scapulae) bewirkt, dab 
der innere Rand des Schulterblattes sich etwas von der Brustwand abhebt, 
wahrend der untere Winkel desselben nach auBen riickt. Die Annaiherung 
des Schulterblattes an die Wirbelsiule ist erschwert und, wenn der Cucullaris 
gleichzeitig gelahmt ist, véllig unméglich. Wegen der mangelhaften Fixation 
des Schulterblattes leiden auch die Bewegungen des ausgestreckten Armes. 
nach innen und hinten. — Isolierte Lahmung des Levator anguli scapulae 
macht keine erheblichen Symptome. Bei gleichzeitiger Laihmung des Cu- 
cullaris wird das Heben des Schulterblattes véllig unméglich. 

Lihmung des Latissimus dorsi (Nn. subscapulares). In der 
Ruhe keine Deformitat. Der Arm kann aber nicht kraftig nach innen und 
hinten adduziert und am Rumpf festgehalten werden, die Hand kann nicht 
aufs Kreuz gelegt werden. Ahnlich wie der Pectoralis major ist der Latissi- 
mus auch beim kraftigen Herabziehen des erhobenen Armes titig. Endlich 
leidet bei Lahmung des Latissimus auch das Zuriickziehen der Schulter (wie: 
z. B. bei der »militérischen« Haltung). 

Lihmung derEin-undAuswiartsrollerdesHumerus. 
Die Rotationsbewegungen im Schultergelenk priift man am besten bei recht- 
winklig gebeugtem Vorderarm. Bei der Laihmung der Einuwiirtsroller (vor 
allem Subscapularis, innerviert von dem N. subscapularis) kann der nach 
auBen rotierte Arm nicht wieder in seine normale Stellung zuriickgebracht 
werden. Ferner sind alle Manipulationen, welche der gelahmte Arm auf 
der entgegengesetzten Korperhalfte ausfiihren will, betrachtlich erschwert. 
Bei Lahmung der Auswartsroller (Injraspinatus, innerviert vom N. supra- 
scapularis, und Teres minor, innerviert vom Axillaris) ist die Rotation des: 
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Armes nach auBen aufgehoben. Beim Schreiben, beim Nahen (Ausfahren 
mit der Nadel) macht die Lahmung sehr bemerkbare Stérungen. — Die Lah- 
mung des Teres major (N. subscapularis) macht an sich kaum erhebliche 
Stérungen, da dieser Muskel nur zur Unterstiitzung vom Latissimus dorsi 
und Pectoralis dient. 

Lihmung des Serratus anticus major (Lihmung des 
Nervus thoracicus longus). Diese Lahmung ist verhaltnismabig 
haufig und daher von praktischer Wichtigkeit. Ihre haufigste Ursache sind 
traumatische Hinwirkungen auf den N. thoracicus longus, wie solche nament- 
lich bei Lasttrégern, Feldarbeitern (Aufladen von Sacken), Soldaten (Fechten) 
u. a. vorkommen kénnen. AuBerdem beobachtet man zuweilen neuritische 
Serratuslahmungen, die unter Schmerzen in der Schultergegend entstehen, 
teils ohne nachweisbare Veranlassung, teils im Anschlu8 an Erkaltungen 
(orheumatische Serratuslihmung«). Endlich treten Serratuslahmungen von 
wahrscheinlich ebenfalls neuritischem Ursprung im Anschlufb an akute In- 
fektionskrankheiten auf, insbesondere nach Typhus abdominalis. Wir selbst 
beobachteten Serratuslahmung nach akutem Gelenkrheumatismus und ein- 
mal nach Gonorrhée. Als Teilerscheinung ausgedehnterer Muskelatrophien 
sieht man beiderseitige Lihmung des Serratus besonders haufig bei der juve- 
nilen Muskeldystrophie. Auch ein angeborenes Fehlen beider Serrati mit den 
entsprechenden Funktionsstérungen kommt vor. 

Bei ruhigem Herabhdngen des Armes ist das Schulterblatt der gelahmten 
Seite infolge der Antagonistenwirkung etwas gehoben und von der Brust- 
wand abstehend (Zug des Levator scapulae, Cucullaris und Pectoralis), der 
untere Winkel desselben der Wirbelsaule ein wenig genaihert und der mediale 
Rand daher schief nach oben und auBen verlaufend (Zug der Rhomboidei). 
Ubrigens ist diese fehlerhafte Stellung der Scapula in vielen Fillen nur in 
geringem Grade ausgesprochen. ; 

Will der Kranke den Arm erheben, so ist dies in der Regel nur bis zur 
Horizontalen méglich, und man vermiBt dabei das Hervortreten der ange- 
spannten Serratuszacken an der seitlichen Brustwand. Sobald man aber 
das Schulterblatt fest anfaBt und passiv nach vorn dreht, d.h. die fehlende 
Serratuswirkung ersetzt,.so ist die véllige Erhebung des Armes sofort méglich. 
Wird der Arm nach aufen bis zur Horizontalen gehoben, so nahert sich die 
Scapula der Wirbelsiule. Der etwas abstehende untere Winkel kommt dabei 
fast hinter die Processus spinosi zu stehen. Die zusammengeschobenen 
Muskelmassen des Cucullaris und der Rhomboidei bilden einen Wulst, welcher 
auf der gesunden Seite bei gleicher Armstellung fehlt. Bewegt der Kranke 
nun seinen horizontal nach auswarts erhobenen Arm nach vorn, so dreht sich 
das Schulterblatt um seine Vertikalachse und stellt sich fligelformig abstehend 
fast senkrecht zur Riickenfliche (s. Fig. 51). Man kann jetzt die Scapula 
zwischen zwei Finger nehmen und ihre ganze innere Fliche umgreifen. Letz- 
tere bildet mit dem medial gelegenen Teile des Riickens eine tiefe Ausbuch- 
tung. Aus dieser héchst charakteristischen und eigentiimlichen Stellung 
der Scapula kann die Serratuslahmung fast stets auf den ersten Blick erkannt 
werden. In einzelnen Fallen vermégen die Kranken ihren Arm trotz be- 
stehender Lahmung des Serratus doch vollstindig bis Zu senkrechten Stel- 
lung zu erheben. Wahrscheinlich geschieht dies dann mit Hilfe des mittleren 
Cucullarisabschnittes. — Sensibilitdtsstérungen fehlen manchmal vollig, sind 
aber doch, wenn genau gepriift wird, bei traumatischer und neuritischer 
Lahmung in der Gegend des Schulterblattes und der Schulter oft in geringem 
Grade nachweisbar. 
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Der Verlauf der Serratuslihmung ist gewoéhnlich ziemlich langwierig, 
doch tritt in der Regel bei den gewodhnlichen peripherischen Lahmungen 
nach mehreren Monaten Heilung ein. Manche Faille sind unheilbar. Die 
Therapie besteht vorzugsweise in der elektrischen Behandlung des gelahmten 
Nerven und Muskels. 


5. Lahmungen der Rumpfmuskulatur (Riickenmuskeln, Bauchmuskeln, 
Atemmuskeln). 


Lihmungen der Riickenmuskeln und Bauchmuskeln kommen fast nur als 
Teilerscheinung ausgebreiteter Erkrankungen vor. Am hiaufigsten sieht - 


Fig. 51. 


Libhmung des rechten Serratus (eigene Beobachtun, ii Ormi 
g I g). Fligelf6rmiges Abstehen 
bei nach vorn gestrecktem Arm. Mains vag no 


man sie bei den verschiedenen Formen der jwvenilen Muskeldystrovhi. 

AuSerdem findet man bei genauer vers aemiiig nicht selten Pe eee 
der Bauch- und Riickenmuskeln an ausgedehnteren poliomyelitischen Like 
mungen (akute Poliomyelitis der Kinder und jugendlichen Erwachsenen). — 
Ist der Hrector trunci auf beiden Seiten atrophisch und gelahmt, so bildet 
die Wirbelsiule beim Sizen der Kranken einen nach hinten konvexen Bogen 
Damit der Rumpf nicht vorniiber fallt, stiitzen ihn die Kranken durch Aut 
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legen der Hande auf die Oberschenkel. Das Aufrichten des nach vorn ge- 
beugten Rumpfes ist erschwert oder unméglich. Beim Stehen sinkt der Rumpf 
nach riickwarts, so da$ ein von den oberen Brustwirbeln herabhingendes 
Lot hinter das Kreuzbein fallt. Durch die zur Erhaltung des Gliechzewichtes 
nétige Anspannung der Bauchmuskeln wird das Becken in seinem vorderen 
Abschnitt gehoben. Bei einseitiger Liahmung der langen Riickenmuskeln 
nimmt die Wirbelsiule eine skoliotiche Kriimmung an (mit der Konkavitit 
nach der gesunden Seite). Die Kranken liegen nicht gerade, sondern meist 
mit gekriimmtem Rumpf im Bett. — Sind die Bauchmuskeln gelahmt, so ist 
vor allem das Aufrichten des Rumpjes aus horizontaler Riickenlage im Bett 
ohne Zuhilfenahme der Arme nicht mehr méglich. Beim Versuch dazu fiihlt 
die auf den Bauch gelegte Hand gar keine Anspannung der Bauchmuskeln. 
Ebenso sind die seitlichen Drehbewegungen des Rumpfes (Anderung der 
Riickenlage in die Seitenlage) erschwert oder ganz unméglich. Starke Ex- 
spirationsbewegungen (beim Husten, Singen, Schreien) sind nicht ausfithrbar. 
Die Bauchpresse wirkt nicht mehr bei der Stuhlentleerung. Bei aufrechter 
Stellung steht der Bauch stark vor, das Becken ist in seinem vorderen Ab- 
schnitt gesenkt, die Wirbelsiule stark lordotisch gekriimmt. Ein von den 
oberen Brustwirbeln herabhingendes Lot trifft ungefahr auf die Mitte des 
Os sacrum. Bei einseitiger Lihmung der Bauchmuskeln andert sich zuweilen 
die auBere Form des Leibes, was namentlich beim Sitzen, Husten, Pressen 
u. dgl. deutlich hervortritt. Der Nabel ist nach der gesunden Seite hin 
verzogen. — Die Lahmung der hier nicht genannten kleineren Riickenmuskeln 
1a8t sich schwer sicher beurteilen. Sind sowohl die Riickenstrecker, als auch 
die Bauchmuskeln gelahmt, so ist die aufrechte Haltung des Rumpfes iiber- 
haupt nicht mehr méglich. 

Auch das Verhalten der Atemmuskeln (Interkostalmuskeln, Zwerchfell) 
ist in allen Fallen ausgedehnter Lahmung stets zu beachten, zumal da es oft 
in prognostischer Hinsicht sehr wichtig ist. Die Lahmung des Zwerchfelles 
(s.u.) erkennt man an der fehlenden inspiratorischen Vorwélbung im Epi- 
gastrium, die Lahmung der Intercostales an dem Fehlen der inspiratorischen 
Rippenhebung. 


6. Lahmungen im Gebiete der oberen Extremitat. 


Lihmung des M. deltoideus (Nerv. axillaris). Die 
Deltoideuslahmung kommt entweder als Teilerscheinung komplizierterer 
peripherischer, vom Plexus brachialis ausgehender Lahmungen oder als iso- 
lierte traumatische und rheumatische, d.h. neuritische, mit Schmerzen in der 
Schultergegend beginnende Lahmung vor. Auch nach akutem Gelenk- 
rheumatismus (s. d.) mit Beteiligung des Schultergelenkes haben wir wieder- 
holt Deltoideuslahmung (»arthritische oder arthropathische Lahmung«) 
mit Atrophie des Muskels beobachtet. Endlich sind Deltoideuslahmungen 
eine haufige Teilerscheinung bei den verschiedenartigsten spinalen und zere- 
bralen Erkrankungen. — Das charakteristische Symptom der Deltoideus- 
lahmung ist die Unmoglichkeit, den Oberarm aus der senkrecht herabhan- 
genden Stellung zu erheben. Dabei ist im Auge zu behalten da die ein- 
zelnen Muskelportionen des Deltoideus nicht stets gleichmaBig befallen zu 
sein brauchen. Die vorderen Biindel des Muskels erheben den Arm schrag 
nach vorn und innen, die mittleren nach aufSen, die hinteren Biindel nach 
riickwarts; auBerdem dienen letztere vorzugsweise dazu, den nach vorn ge- 
hobenen Oberarm nach auswirts und nach hinten zu ziehen. Die Erhebung 
~ des Armes nach vorn und auBen erfolgt durch die Deltoideuswirkung nur 
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bis zur Horizontalen, die Erhebung des Armes nach hinten nur bis zu einem 
Winkel von etwa 45°. Zur villigen Erhebung des Armes bis zur Senkrechten 
bedarf es der Wirkung des M. serratus anticus (s.0.). Sind vorzugsweise 
die vorderen Biindel des Deltoideus geléhmt, so kénnen die Kranken z. B. 
mit der Hand nicht mehr nach dem Kopfe greifen, den Arm nicht mehr auf 
die gegeniiberliegende Schulter legen u.dgl. Bei Lahmung der hinteren 
Biindel kénnen die Kranken z. B. ihre Hand nicht mehr in eine Hosentasche 
stecken. Bei villiger Deltoideuslahmung hingt der Arm meist ganz schlaff 
herab. Versuchen die Kranken trotzdem mit aller Anstrengung den Arm 
zu erheben, so tritt gewohnlich infolge der Anspannung des Cucullaris und 
des Serratus eine Erhebung der Schulter und eine Drehung des Schulter- 
blattes ein. Nur in einzelnen Fillen hat man beobachtet, daB Kranke mit 
vollstindiger Deltoideuslahmung ihren Arm doch noch mit Hilfe der oberen 
Portion des Pectoralis major oder des M. supraspinatus und cucullaris er- 
heben kénnen. — Die Verwechselung einer Ankylose im Schultergelenk mit 
einer Deltoideuslihmung ist durch die Vornahme passiver Bewegungen leicht 
zu vermeiden. 

Lahmung des Biceps und Brachialis internus (N. 
musculo-cutaneus) kommt nur ausnahmsweise isoliert, ziemlich 
haufig aber vereinigt mit anderen Lihmungen zur Beobachtung. Die Bew- 
gung des Vorderarmes in Supinationsstellung ist unméglich, wahrend bei der 
Pronationsstellung desselben noch der Supinator longus seine Beugewirkung 
entfalten kann. Ferner fehlt die Swpinationswirkung des Biceps, welche 
derselbe bekanntlich bei gebeugtem Vorderarm ausiibt (wie man leicht an 
sich selbst erkennen kann, wenn man mit dem gebeugten Vorderarm eine 
rasche kraftige Supinationsbewegung ausfiihrt und dabei einen Finger auf 
den sich anspannenden Biceps auflegt). Zuweilen beobachtet man bei peri- 
pherischen Bicepslahmungen gleichzeitig eine Sensibilititsstérung an der 
Radialseite des Vorderarmes (Hautast des N. musculo-cutaneus). 

Radialislinmung. Der anatomische Verlauf des Nervus radialis bringt 
es mit sich, da Drucklahmungen desselben zu den haufigsten peripherischen 
Lahmungen gehéren. Sie kommen namentlich vor, wenn im Schlaf der Nerv 
durch den auf dem Arme liegenden Rumpf oder Kopf gegen den Humerus 
angedriickt wird (Trunkenheit, Schlafen auf einer Holzbank, auf hartem 
Erdboden usw.). Die Lihmung wird meist sofort bei dem Erwachen be- 
merkt. Auch sonstige trawmatische Einwirkungen, direkte Verletzungen 
des Nerven, Kompression desselben bei Schulterluxationen, bei Frakturen 
des Humerus, durch Kriickendruck, durch Umschniiren des Armes (Fesselung) 
usw. sind ebenfalls haufige Ursachen von Radialislihmungen. Bemerkens- 
wert ist auch, da man wiederholt nach subkutanen Atherinjektionen auf 
der Streckseite des Vorderarmes eine Lihmung des M. extensor digitorum 
eintreten sah. — Erkaltungen (orheumatische Radialislahmung«) spielen bei 
der Radialislahmung keine sehr groBe Rolle. Auch nach akuten Infektions- 
krankhevten tritt Radialislihmung nur selten auf. Uber die Bledlihmung 
die sich vorzugsweise im Gebiete des Radialis lokalisiert, siehe unten. 

_ Der Radialis innerviert den M. triceps und die Muskeln an der Streck- 
seite des Vorderarmes. Die Lahmung des Triceps ist nur in den Fallen vor- 
handen, wo die Lasionsstelle ziemlich weit oben ihren Sitz hat (bei Kriicken- 
lahmungen, Luxationslihmungen, Plexuslahmungen u. dgl.), fehlt dagegen 
oder ist wenigstens nur schwach angedeutet bei den meisten gewohnlichen 
Drucklahmungen, bei welchen die Umschlagstelle des Radialis um den Hu- 
merus der Kompressionsort ist. Zu erkennen ist die Tricepslahmung leicht 
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durch die Unméglichkeit der Streckung des Vorderarmes, Doch mu8 man 
den Versuch dazu stets bei erhobenem Oberarm ausfiihren lassen, damit 
die yt der Schwere bei der Streckung des Vorderarmes ausgeschlos- 
sen ist. 

Die Lahmung der Muskeln auf der Streckseite des Vorderarmes gibt sich 
sofort durch das schlaffe Herabhingen der Hand in Beugestellung zu erkennen 
(s. Fig. 55). Jede Dorsalflexion der Hand (M. extensor carpi ulnaris und 
radialis longus et brevis) ist unméglich, und ebenso sind auch die Seitwirts- 
bewegungen (Abduktion und Adduktion) der Hand erschwert. Die Finger 
sind gebeugt, ihre erste Phalanx kann nicht gestreckt werden (M. extensor 
digitorum communis, Indicator und Extensor digiti minimi). Werden die 
ersten Phalangen aber passiv gestreckt und unterstiitzt, so geschieht die 
Streckung der Endphalangen (Wirkung der vom N. ulnaris versorgten Inter- 
ossei) vollkommen normal. Der Dawmen ist gebeugt und adduziert und kann 
aktiv weder abduziert (Abductor pollicis longus), noch gestreckt (Extensor 
pollicis longus et brevis) 
werden. Wird der Vor- 
derarm gerade ausge- 
streckt und proniert, so 
kann er nicht supiniert 
werden (M. supinator 
brevis), wahrend die Su- 
pination des gebeugten 
Vorderarmes durch den 
M. biceps geschieht. Die 
Beugung des Vorder- 
armes in supinierter Fig. 52 
Stellung, welche vom Stellung der ees eee 
Biceps und Brachialis 
internus besorgt wird, 
ist erhalten, dagegen die Beugung desselben in halber Pronationsstellung 
(>Mitellastellung«) abgeschwacht infolge der Lahmung des Supinator longus. 
LaBt man den Kranken in dieser Stellung kurze rasche Beugebewegungen 
mit dem Vorderarm ausfiihren, so fiihlt man nichts von dem charakteristischen 
normalen Vorspringen des angespannten Supinator longus. Ebenso fehlt das 
sehr charakteristische Vorspringen dieses Muskels, wenn die Kranken ihren 
pronierten und halb gebeugten Vorderarm gegeniiber gewaltsamen Streck- 
versuchen festhalten sollen. Nur ausnahmsweise bleibt der Supinator longus 
bei der Radialislahmung verschont. 

Die Funktionsstérung der Hand bei der Radialislihmung ist sehr be- 
trichtlich, Auch die Wirkung der Beuger ist geschwacht, da ihre Insertions- 
punkte wegen des bestindigen Herabhingens der Hand einander genahert 
sind. Neben der motorischen beobachtet man haufig auch eine sensible 
Storung im Radialisgebiet, die aber meist ziemlich gering ist. Ihr Hauptsitz 
ist die radiale Halfte des Handriickens und die Dorsalflache der ersten Pha- 
lanx vom Daumen, Zeigefinger und Mittelfinger (vgl. Fig. 32, S. 306). Die 
elektrische Erregbarkeit der gelahmten Teile entspricht den allgemein giiltigen 
Gesetzen. Im Anfange und in leichten Fallen bleibt sie normal, in spaterer 
Zeit tritt bei schwereren Fallen ausgesprochene Atrophie und Entartungs- 
reaktion auf. Bemerkenswert ist, da8 man bei allen Arten von Radialis- 
lahmung (namentlich auch bei der Bleilahmung) sehr héufig eine eigentiimliche 
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findet, welche der Hauptsache nach wahrscheinlich eine Folge der mecha- 
nischen Zerrung der Sehnen ist. Ss 

Ulnarislahmung. Abgesehen von der hiufigen Beteiligung der vom Ul- 
naris versorgten Muskeln bei ausgebreiteteren Lihmungen und Atrophien 
(namentlich bei neurotischer und spinaler Muskelatrophie), kommt die Ul- 
narislihmung vorzugsweise durch trawmatische Hinflisse (Druck, Verwun- 
dungen, Humerusfrakturen, insbesondere Frakturen des Condylus internus, 
Schultergelenkluxationen u.dgl.) zustande. Weit seltener sind primare 
oder nach akuten Krankheiten (z. B. Typhus) entstandene neuritische Lah- 
mungen. 

Die Beugung der Hand und namentlich ihre ulnare Seitwiartsbewegung 
ist gestért (M. flexor carpi ulnaris). Die Beugung der drei letzten Pinger 
ist. unvollstiindig (teilweise Parese des M. flexor digit. profundus), die Be- 
weglichkeit des kleinen Fingers (Muskulatur des Hypothenar) ganz aufge- 
hoben. Am meisten auffallend ist die Lahmung der Interossei und der beiden 
letzten Lumbricales, wodurch die Beugung der Grundphalangen und die Strek- 
kung der Endphalangen an den vier letzten Fingern unmdglich wird. Die 
mangelhafte Streckung der Endphalangen tritt am deutlichsten hervor, 
wenn man passiv die Grundphalangen stark unterstiitzt und die Kranken 
nun auffordert, die Finger vollstindig auszustrecken. Dabei bleiben die 
beden letzten Finger in der Streckung noch mehr zuriick, als der zweite 
und dritte, deren Lumbricales vom N. medianus innerviert werden. Auch das 
Spireizen der Finger und noch mehr das Wiederzusammenbringen derselben 
(Interossei, Lumbricales) ist stark beeintrachtigt. Der Dawmen kann nicht 
gegen den Metacarpus des Zeigefingers adduziert und in dieser Stellung nicht 
festgehalten werden (M. adductor pollicis). 

In fast allen alteren Fallen von Ulnarislihmung bildet sich neben der 
Muskelatrophie, welche namentlich an den Interossealfurchen des Hand- 
riickens hervortritt, eine sehr charakteristische Handstellung aus. Durch 
die Kontraktur der den gelihmten Interosseis antagonistisch wirkenden 
Muskeln (Extensor digitorum communis und Flexor digitorum) werden die 
ersten Phalangen stark dorsalflektiert, die Endphalangen dagegen gebeugt, 
so dal} die Hand eine formliche Krallenstellung (»Klawenhand«, main de la 
griffe) erhalt (s. Fig. 53). Eine ahnliche Fingerstellung kommt als angeborene 
Anomalie (bei kleinen Kindern) vor und beruht wahrscheinlich auf mangel- 
hafter oder vollig fehlender Entwicklung der Interossei. 

Die Stérung der Sensibilitdt erstreckt sich, wenn tiberhaupt vorhanden, 
auf die Volarflache der zwei letzten, die Dorsalfliche der drei letzten Finger 
und einen Teil des Handriickens (s. Fig. 30, 31 u. 32). Trophische Stérungen 
an der Haut der Finger werden nicht selten beobachtet. 

Medianuslahmung. _Isolierte peripherische Medianuslahmung kommt 
vorzugsweise als trawmatische Lahmung, sehr viel seltener auch als neuritische 
Lahmung zur Beobachtung. Als Teilerscheinung ausgedehnterer Lahmungen 
bei zerebralen und spinalen (progressive Muskelatrophie) Erkrankungen sind 
Stérungen der vom Medianus innervierten Muskeln verhaltnismaBig, haufig. 

Die Bewegungsstérungen sind auffallend. Die Pronation des Vorder- 
armes (Pronator teres und quadratus) ist fast ganz aufgehoben. Die Hand 
kann nur noch durch den Flexor wnaris ulnarwarts flektiert werden (Lah- 
mung des Flexor carpi radialis). Die Finger kénnen in den Endphalangen 
nicht mehr gebeugt werden (Flexor digitor. sublimis und ein Teil des pro- 
fundus), wahrend die Beugung der Grundphalangen von den Interosseis in 
normaler Weise besorgt wird. Nur mit den drei letzten Fingern, deren Beu- 
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gung zum Teil noch vom Flexor dig. prof. (N. wlnaris) besorgt werden kann, 
vermogen die Kranken einen Gegenstand zu fassen. Die Endphalange des 
Daumens kann gar nicht mehr gebeugt (Flexor pollicis longus) werden, die erste 
nur bei gleichzeitiger Adduktion des Daumens durch den Adduktor und den 
inneren Kopf des Flexor brevis (N. ulnaris). Vollig gestort ist die Opposition 
des Dawmens (»Pfétchenstellung« der Hand, Beriihrung der Endphalange 
des kleinen Fingers mit dem Daumen), da die zur Opposition dienenden Muskeln 
(Opponens, Abductor brevis und auBerer Kopf des Flexor brevis) simtlich 
vom N. medianus innerviert werden. Der Daumen liegt daher infolge des 
Ubergewichtes des Extensor longus mit riickwirts gewandtem Metacarpus in 
gestreckter Stellung der Hand an (»Affenhandstellung«). 

Die etwa vorhandene Sensibilititsstérung findet sich an der Volarflache 
des Daumens und der beiden folgenden Finger, ferner auch an der Dorsal-— 
flache der End- und Mit- 
telphalangen vom Zeige- 
finger, Mittelfinger und der 
Radialseite des 4. Fingers 
(vgl. Fig. 30 und 31). Tro- 
phische Stérungen (Blasen 
an den Fingern, glinzende 
atrophische Haut, Veran- 
derungen an den Nageln) 
sind in schweren Fallen 
oft vorhanden. 


Kombinierte Lahmungen 
der Armmuskeln. Kombi- 
nierte Lahmungen, bei wel- Fig. 53 (Erlanger med. Klinik). 
chen die befallenen Mus- Laihmung des N. ulnaris. Atrophie der Mm. interossei. 


keln dem Verbreitungsbe- Die Endphalangen kénnen nicht gestreckt werden. 


zirk mehrerer Nerven an- 
gehéren, kommen in der} mannigfachsten Weise vor, namentlich haufig 
infolge von traumatischen Schadlichkeiten, welche den Plexus brachialis am 
Halse oder in der Schultergegend treffen (Plexuslahmungen). Teils handelt 
es sich um direkte Verletzungen der Nerven durch Sto8 oder Verwundungen, 
teils um indirekte Schadigungen bei Luxation des Humerus, Bruch des Hu- 
meruskopfes und der Clavicula, ferner durch Geschwiilste in der Fossa supra- 
clavicularis u. dgl. Auch primdre neuritische Piexuslahmungen kommen vor. 
Unter den zahlreichen méglichen Kombinationen der Plexuslahmungen 
verdient besondere Erwaihnung eine zuerst von Erp beschriebene und seit- 
dem oft beobachtete kombinierte Plexuslahmung, bei welcher vor allem 
gleichzeitig der Deltoideus, Biceps, Brachialis internus und Supinatur longus 
gelihmt sind, Muskeln, deren Nerven alle aus den Wurzeln des 5. und 6. Cer- 
vicalnerven stammen. Die gleiche Lahmungskombination kommt daher 
auch zustande, wenn die motorischen Wurzeln des 5. und 6. Cervicalnerven 
selbst betroffen sind. Der Arm hingt schlaff herab, kann gar nicht gehoben 
und der Vorderarm gar nicht gebeugt werden, wahrend Hand und Finger 
ihre normale Beweglichkeit haben. Die Lahmungsursache muB ihren Sitz 
an dem Punkte haben, wo die Nervenfasern fiir die genannten Muskeln nahe 
aneinander liegen (s. Fig. 43, S. 360). Nicht sehr selten sind gleichzeitig 
auch der M. swpinator brevis und der M. infraspinatus gelahmt, so daB der 
proniert herabhangende Vorderarm nicht supiniert und der emwarts rotierte 
Humerus nicht nach augen gerollt werden kann. Auch Supraspinatus und 
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Subscapularis kénnen an der Liahmung beteiligt sein. Gleichzeitige sensible 
Stérwngen sind meist nur in geringem Grade vorhanden, werden aber zuweilen 
an der AuBenseite des Ober- und Vorderarmes gefunden. 

Genau dieselbe Kombination der gelahmten Muskeln findet sich in einem 
Teile der zuerst von Ducuenne beschriebenen Entbindungslahmungen. 
Dieselben werden zuweilen bei Kindern nach schweren Enthindungen beob- 
achtet und sind die Folge traumatischer Schadigungen des Plexus brachialis 
bei Wendungen, beim Lisen eines emporgeschlagenen Armes, beim Prager 
Handgriff, bei der Extraktion des Kindes an den Schultern, bei Zangen- 
geburten u.dgl. Derartige Entbindungslahmungen kénnen nach Wochen 
und Monaten villig heilen; nicht selten bleiben aber auch dauernde atrophische 
Lahmungen bestehen. 

Eine andere seltenere Form der Plexuslihmung tritt ein bei Verletzung 
derjenigen Fasern, welche aus dem 8. Cervicalnerven und 1. Dorsalnerven 
stammen. Die Folge hiervon ist eine Lahmung der kleineren Handmuskeln 
(Thenar, Interossei) und der Beugemuskeln an der Volarseite des Vorder- 
armes. Leichte Sensibilitatsstérungen sind meist gleichzeitig im Ulnaris- 
und Medianusgebiet vorhanden. 

In einzelnen Fallen (SreticmijLLeR u.a.) von komplizierten, meist 
traumatischen Liahmungen des Plexus brachialis hat man gleichzeitig Sym- 
ptome von seiten des Sympathicus beobachtet, bestehend in einer Verkleinerung 
der Pupille, einer Verengerung der Lidspalte und einer Retraktion des Bulbus 
auf der gelihmten Seite. Diese auf eine Lahmung sympathischer Nerven 
(siehe unten) hinweisenden Erscheinungen beruhen, wie sich aus klinischen 
und experimentellen Untersuchungen (KiumpKe) ergibt, wahrscheinlich 
stets auf einer Lasion des Ramus communicans yom ersten Dorsalnerven. 
Vasomotorische Symptome im Gesicht fehlen gewédhnlich, dagegen findet 
man zuweilen eine eigentiimliche, noch nicht erklarte Abplattung der Wange. 
In manchen Fallen verschwindet die Schweifsekretion im Gesicht auf der 
gelahmten Seite. 

_ Beschaftigungslahmungen. Bei gewissen Beschaftigungen, bei denen 
einzelne bestimmte Muskeln oder Muskelgruppen, baw. deren Nerven teils 
uiberangestrengt werden, teils anhaltendem Druck ausgesetzt sind, kommen 
infolge hiervon Lahmungen vor, die eine kurze Erwaihnung verdienen. So 
sieht man namentlich atrophische Lihmungen der Muskeln des Daumen- 
ballens bei Feilenhauern (wobei freilich auch eine toxische Bleiwirkung in 
Betracht kommen kann), Steinhauern, bei Platterinnen, Korbflechtern, 
Schlossern, Tischlern u.a., Atrophie der Interossei bei Zigarrenwicklern. 
Bei Trommlern beschrieb Bruns eine infolge von Uberanstrengung zuweilen 
entstehende isolierte Lahmung des M. flexor pollicis longus. — Die Prognose 
dieser Lahmungen, die oft mit Pardasthesien und leichten Sensibilitatssté- 
rungen verbunden sind, ist nicht ungiinstig, vorausgesetzt, daB die Kranken 
den betreffenden Schadlichkeiten entzogen werden kénnen. 

Allgemeine Prognose und Therapie der peripherischen Lahmungen an 
der oberen Extremitaét. Bei der Prognose der peripherischen Armléhmungen 
gelten dieselben allgemeinen Gesichtspunkte, welche wir bei der Prognose 
der Facialislihmung besprochen haben. Auch hier kommen leichte und 
schwere Falle vor, letztere mit vollstindiger Entartungsreaktion und einem bis 
zum Kintritt der Heilung mindestens mehrere Monate lang dauernden Ver- 
lauf, Eine Anzahl traumatischer und neuritischer Lahmungen ist iiber- 


haupt nur bis zu einem gewissen Grade heilbar 
ee 9 eilbar oder selbst vollkommen 
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_ Die Therapie kann nur verhiltnismiBig selten der Kausalindikation ge- 
niigen, wenn es gelingt, etwa vorhandene komprimierende Geschwiilste, 
Narben, Knochensplitter, Kallusbildungen u.dgl. operativ zu entfernen. Bei 
Durchschneidungen der Nerven bildet die Nervennaht ein auBerst wichtiges, 
die Heilung unterstiitzendes oder sogar allein erméglichendes Hilfsmittel. 
Bei frischen neurttischen Lihmungen werden die bekannten Antirheumatika 
(Aspirin, salizylsaures Natron u. dgl.) zuweilen angewandt, namentlich wenn 
gleichzeitig neuritische Schmerzen vorhanden sind. 

Tm iibrigen ist die elektrische Behandlung der Lahmungen die am meisten 
Erfolg versprechende. Man benutzt vorzugsweise den konstanten Strom, 
obwohl man oft gleichzeitig auch den faradischen Strom anwendet. Was 
die Methode der Behandlung anbetrifft, so kann man, namentlich bei frischeren 
Erkrankungen, auf die Lasionsstelle selbst konstanten Strom stabil einwirken 
lassen. Die Hauptsache aber bleibt die elektrische Reizung der gelahmten 
Nerven und Muskeln. Den Nerven sucht man oberhalb der Lasionsstelle 
auf, um gewissermafen von oben her gegen die Leitungshemmung einzu- 
wirken und dieselbe zu tiberwinden. Die Muskeln werden galvanisch ge- 
reizt, indem man mit der Kathode itber die einzelnen gelihmten Muskeln 
hinstreicht. Besteht Entartungsreaktion mit vorherrschenden oder aus- 
schlieBlichen Ancdenzuckungen, so nimmt man die Anode zum differenten 
Pol. Der andere Pol kommt auf den Nerven oder auf die Lisionsstelle. Die 
Faradisation der Muskeln kann ebenfalls von Nutzen sein, namentlich wenn 
die Muskeln faradisch reagieren. Doch auch wenn dies nicht der Fall ist, 
hat die sensible faradische Reizung vielleicht einen giinstigen Einflu8, indem 
sie auf reflektorischem Wege eine Erregung der motorischen Nerven herbei- 
fiihrt. Die einzelnen Sitzungen dauern etwa 5—10 Minuten und finden taglich 
oder 3—4 mal wochentlich statt. Je frischer die Lahmung ist, desto giinstiger 
ist im allgemeimen die Prognose. Freilich ist es hier meist unméglich zu ent- 
scheiden, ein wie grofer Teil der Besserung auf die Behandlung und wieviel 
auf die Spontanheilung zu beziehen ist. Immerhin ist nicht zu leugnen, dab 
man manchmal auch in Alteren, schweren Fallen durch grobe Geduld und 
Ausdauer zuweilen noch beachtenswerte Erfolge erzielt. Die Behandlung 
mu8 aber monatelang oder, mit zeitweiliger Unterbrechung, noch langer 
fortgesetzt werden. 

Spirituése und ahnliche Einreibungen werden in der Praxis oft verordnet, 
haben aber nur dann eine giinstige Wirkung, wenn sie mit einer wirklichen 
methodischen Massage der gelahmten Muskeln verbunden sind. Linen ge- 
wissen Nutzen sieht man zuweilen von warmen Badern oder von dem Ge- 
brauche der Bédder in Teplitz, Wiesbaden, Wildbad u. a. 


7. Zwerchfellslahmung. 


Isoliert kommt die Zwerchfellslahmung nur selten vor, bei Verletzungen 
des N. phrenicus am Halse, ferner als primire oder sekundire neuritische 
(z. B. postdiphtherische) Lahmung und endlich bei Hysterischen. Muskulare 
Paresen des Zwerchfells scheinen sich bisweilen im Anschlu8 an Entziin- 
dungen der Zwerchfellserosa zu entwickeln. Haufiger und praktisch wich- 
tiger ist die Zwerchfellslihmung als Teilerscheinung bei ausgebreiteteren 
Lahmungen. Bei Erkrankungen des oberen Halsmarkes, bei aufsteigender 
Myelitis oder bei Kompression des Halsmarkes durch Wirhelkaries und Me- 
ningealtumoren, bei progressiver Muskelatrophie, bei multipler Neuritis u. dgl. 
ist die schlieBlich sich ausbildende Zwerchfellslahmung nicht selten die Ursache 
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es infolge der eintretenden Respirationsstérung beschleunigten tédlichen 
ites Die Ursprungswurzel fiir den N. phrenicus ist hauptsichlich 
die 4, Cervicalwurzel. : ; 

Die Symptome der Zwerchfellslahmung sind, namentlich bei der meist 
beiderseitigen Erkrankung, leicht erkennbar. Auf den ersten Blick erkennt 
man die Verdnderungen der Atembewegungen. Wahrend ein starkes, bei den 
geringsten Anlissen sehr angestrengt werdendes oberes Brustatmen auffallt, 
fehlt die sichtbare und fiihlbare inspiratorische Vorwoélbung des Epigastriums 
vollstandig. Statt dessen findet meist eine inspiratorische Einziehung der 
epigastrischen Gegend statt. Nach genauem AufschluB iiber das Fehlen 
der Zwerchfellbewegungen ergibt die Réntgendurchleuchtung. Die Atmung 
ist bei einfacher Zwerchfellslihmung, solange die Kranken sich ruhig ver- 
halten, nur wenig beschlennigt, wahrend in anderen Fallen die wegen der 
mangelhaften Respiration in den unteren Lungenlappen sich entwickelnde 
starke Bronchitis eine anhaltende Dyspnoé erzeugt. Die Ursache der Bron- 
chitis ist namentlich darin zu suchen, daB die Wirkung der Bauchpresse bei 
dem bestiéndigen Hochstande des Zwerchfells (perkussorisch oder réntge- 
nologisch nachweisbar) sehr herabgesetzt ist, und infolge davon das Husten 
und die Expektoration des Sekrets unvollkommen wird. 

Die Prognose ist nur bei hysterischen und rheumatischen Zwerchfells- 
lahmungen giinstig, sonst meist sehr ungiinstig. In therapeutischer Beziehwng 
besteht der einzig mégliche Versuch darin, das Zwerchfell vom Phrenicus 
aus am Halse faradisch oder galvanisch zu reizen, wahrend der andere Pol 
auf die Gegend des Zwerchfellansatzes am Brustkorb aufgesetzt wird. Auch 
eine quere Durchleitung des konstanten Stromes durch das Zwerchfell (ver- 
bunden mit Stromwendungen) kann von giinstigem Einflu8 sein. 


8. Lahmungen im Gebiete der unteren Extremitat. 


Lahmung des N. eruralis. Die Cruralislahmung kommt nur selten isoliert 
vor. Sie wird beobachtet nach Traumen, Kompression des Nerven durch 
Becken- und Oberschenkeltumoren, bei Wirbelleiden, Psoasabszessen u. del. 
Auch primaire Neuritiden im N. cruralis kommen vor (insbesondere nicht 
selten doppelseitige Cruralislahmung bei alkoholischer oder scheinbar spontan 
entstandener Polyneuritis), und endlich tritt zuweilen eine Lahmung des 
Quadriceps nach akutem Gelenkrheumatismus mit Befallensein des Knie- 
gelenks und nach anderen Kniegelenksaffektionen ein. 

Die vom N. cruralis innervierten Muskeln sind der Iliopsoas, der Sartorius, 
Pectineus (zuweilen auch vom N. obturatorius innerviert) und der Eatensor 
cruris quadriceps. Die drei erstgenannten Muskeln, vor allem der Iliopsoas, 
sind die Beuger des Oberschenkels in der Hiifte. Sind sie alle gelihmt, so kann 
héchstens noch mit Hilfe der Adduktoren eine schwache Beugung des Ober- 
schenkels versucht werden. Ist der Hiopsoas allein gelahmt, so geschiecht 
die Beugung noch mit Hilfe des Sartorius und des Tensor fasciae latae 
(N. glutaeus inf.), welche Muskeln dann eine férmliche vikariierende Hyper- 
trophie zeigen kénnen. Die Lahmung des Sartorius und Pectineus macht 
keine sehr auffallenden Symptome, kann aber durch die fehlende Anspannung 
dieser Muskeln bei Widerstandsbewegungen erkannt werden. Jede stirkere 
Lahmung der Hiiftbeuger erschwert auch das Aufrichten deg Rumpfes aus 
der liegenden Kérperstellung. Die Lahmung des Extensor eruris quadriceps 
ist durch die Priifung der Streckbewegungen des Unterschenkels leicht fest- 
zustellen. Wird der Oberschenkel im Bett passiv gebeugt, so kann der herab- 
hangende Unterschenkel nicht gestreckt und nicht in die Luft gehoben werden. 
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Bei peripherischer Lahmung des Quadriceps. fehlt selbstverstindlich auch 
der Patellarreflex. — Das Gehen und Stehen ist bei Lahmung der Nn. crurales 
sehr erschwert oder fast unméglich, da der Iliopsoas zum Vorwiartsschreiten, 
der Quadriceps zum Fixieren des Kniegelenkes notwendig ist. Die etwa 
vorhandene Sensibilitdtsstérung findet sich in der unteren Hilfte der vorderen 
Oberschenkelflache und an der inneren Seite des Unterschenkels bis zur 
groBen Zehe herab (N. saphenus, vgl. Fig. 33 und 34 auf S. 306). 

Lahmung des N. obturatorius ist sehr selten isoliert beobachtet worden. 
Das Hauptsymptom ist die mangelnde Adduktion des Oberschenkels (M. 
adductor magnus, longus, brevis, M. gracilis), die Unmdelichkeit, ein Bein 
itber das andere zu legen. AuBerdem ist auch die Rotation des Oberschenkels 
nach auBen gestért (M. obturator externus). Etwaige Sensibilititsstirungen 
finden sich an der Innenseite des Obersthenkels. 

Isolierte Lahmungen im Gebiete der Nn. glutaei sind nicht haiufig, wahrend 
die von diesen Nerven versorgten Muskeln bei ausgedehnteren Lihmungs- 
zusténden (so insbesondere bei der Muskeldystrophie und bei der multiplen 
Neuritis) haufig in hervorragender Weise mit beteiligt sind. Die Lahmung 
des Glutaeus maximus wird dadurch sehr auffallig, da8 der genannte Muskel 
die Streckung des Oberschenkels gegen das Becken zu besorgen hat. Er ist daher 
besonders tatig beim Treppensteigen, beim Bergsteigen, beim Aufstehen des 
KGrpers aus sitzender oder liegender Stellung. Alle diese Bewegungen werden 
durch Lahmung der Glutaei maximi fast unméglich. Wahrend also das 
Gehen auf ebener Erde nur wenig gestért ist, konnen die Kranken auf keine 
Bank steigen, nur miihsam vom Stuhl aufstehen u.dgl. Beim Aufrichten 
aus sitzender Stellung vom Boden erfolgt das Erheben des Rumpfes durch 
Aufstiitzen der Arme auf die Oberschenkel (vgl. die Abbildung im Kapitel 
iiber juvenile Muskelatrophie). Bei bettlagerigen Kranken prift man die 
Funktion des Glutaeus maximus, indem man die Kranken veranlaSt, eine 
passive Beugung des gestreckten Oberschenkels zu verhindern, oder indem 
man den gebeugten Oberschenkel mit der Hand festhalt und nun ausstrecken 
1aBt. Glutaeus medius und Gl. minimus sind Abduktoren des Oberschenkels. 
AuBerdem fixieren sie das Becken auf den Oberschenkeln. Sind sie gelahmt, 
so tritt ein sehr charakteristischer wackelnder Gang ein. Dabei werden wegen 
des Ubergewichtes der Adduktoren die Fiie vorn nahe aneinander oder 
sogar iibereinander gesetzt. Der Glutaeus medius ist auBerdem der Ein- 
wartsroller des Oberschenkels, so da bei seiner Lahmung die Auswirtsroller 
des Beines (Mm. pyriformis, obturatorius int. und ext., gemelli und quadratus 
femoris) das Ubergewicht erhalten. 

Lahmungen im Gebiete des Ischiadicus entstehen durch traumatische 
Lasionen, durch anhaltenden Druck auf die Nerven bei gewissen Arbeiten in 
hockender Stellung (Feldarbeiten u. a.), durch Beckentumoren, bei schweren 
Entbindungen (Druck der Zange oder bei engem Becken Druck des hindurch- 
tretenden Kopfes auf den Nerven). Selten sind isolierte primiare newritische 
Laihmungen im Ischiadicusgebiet, wahrend die Peroneuslahmung als Teil- 
erscheinung ausgedehnterer Polyneuritiden (bei alkoholischer Polyneuritis, bei 
neurotischer Muskelatrophie u. a.) verhaltnismaBig haufig zur Beobachtung 
kommt. Auch die diabetische Neuritis kann sich im Peroneus lokalisieren. 
Sehr ausgesprochene Lihmungserscheinungen im Gebiete der Ischiadici zee 
sich bei Erkrankungen des Conus terminalis und der Cauda equina (Laésionen der 

wirbel und des Kreuzbeines). eae 
ae oneuslahmung. Von den beiden Hauptiisten des Ischiadicus, 
dem Peroneus und dem Tibialis, wird ersterer weit hiufiger befallen, als letzterer. 
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Auch bei Schiidlichkeiten, die den Stamm des Ischiadicus treffen, tritt die 
Peroneuslihmung meist viel deutlicher hervor, als die Verletzung der Tibialis- 
fasern. Dab der N. peroneus selbst bei seiner oberflachlichen Lage von auBeren 
Schidlichkeiten verhiltnismaBig hiufig betroffen wird, ist leicht verstandlich. 
— Die Symptome der Peroneuslahmung sind sehr leicht erkennbar. Sofort auf- 
fallend ist das schlaffe Herabhingen der FufSspitze. Beim Gehen tritt dies 
sehr deutlich hervor, und nicht selten bleibt dabei die Fubspitze am Boden 
hingen. Die Kranken miissen daher den Oberschenkel starker heben und 
setzen den FuB tappend, zuerst mit der Spitze auf (»Steppergang«). Die 
Dorsalflexion des FuBes (M. tibialis anticus) und der Grundphalangen der 
Zehen (Extensor digitor. commun. longus und brevis, Eat. hallucis longus), sowie 
die Abduktion des FuBes und das Heben des auSeren Fubrandes (Mm. peronet) 
sind ganz unméglich. In alteren Fallen bildet sich meist infolge der sekundaren 
Kontraktur der Wadenmuskeln eine dauernde Spitzfubstellung (Pes equinus, 
Pes varoequinus) aus, oft verbunden mit dauernder Beugestellung der Zehen 
infolge der sekundiéren Kontraktur der Mm. interossei. 

Die Lahmung des N. tibialis macht die Plantarflexion des 
FuBes unméglich (M. gastrocnemius und soleus). Die Kranken kénnen sich 
nicht mehr auf die Zehen stellen. AuBerdem ist die Adduktion des FuBbes 
(M. tibialis posticus) und die Plantarflexion der Zehen (M. flexor digitor. commun. 
und Flexor hallucis longus) aufgehoben. Infolge sekundarer Kontrakturen 
bilden sich zuweilen HackenfuBstellung (Pes calcaneus) und eine klauenartige 
Zehenstellung mit Dorsalflexion des ersten und Plantarflexion der letzten 
Phalangen aus (Lihmung der Interossei). Ist auch der M. popliteus gelahmt, 
so kann der gebeugte Unterschenkel nicht mehr nach innen rotiert werden. 

BeivollstindigenLaihmungendes Ischiadicusstam- 
mes kommt zu den genannten Symptomen noch die Unfahigkeit hinzu, den 
Unterschenkel nach hinten gegen den Oberschenkel zu beugen (bei Seitenlage 
oder im Stehen der Patienten zu priifen), was von der Lihmung der Mm. biceps 
femoris, semimembranosus und semitendinosus abhingt. Bei einseitiger Ischia- 
dicuslahmung ist das Gehen noch méglich, indem das im Knie durch den Ex- 
tensor cruris festgestellte Bein wie eine Stelze benutzt wird. 

Die Ausbreitung der Sensibilitdtslihmung an der Hinterfliche des Beines 
ergibt sich aus Fig. 33. Vasomotorische und trophische Stérungen (Cyanose, 
Kalte und Atrophie der Haut, Verainderungen der Nigel) sind haufig vor- 
handen. Atrophie und elektrische Reaktion der gelihmten Muskeln verhalten 
sich ebenso, wie bei allen anderen peripherischen Lihmungen. 

Die Lahmungen infolge von Erkrankungen der Cauda equina werden spiter 
bei der Pathologie des Riickenmarkes besprochen werden. 

Die Therapie aller zuletzt besprochenen Lahmungen richtet sich genau 
nach denselben Regeln, welche fiir die Behandlung der peripherischen Lah- 
mungen an der oberen Extremitét angefiihrt sind. 


9. Toxische Lahmungen. 


Bleilahmung. Unter allen toxischen Liahmungen ist die Bleilihmung die 
praktisch wichtigste. Sie ist ein haufiges Symptom der chronischen Bleiver- 
giftung und wird vorzugsweise bei solchen Leuten beobachtet, deren Beruf zu 
einer lange Zeit fortgesetzten Aufnahme kleiner Bleimengen in den Kérper 
Anlaf gibt, also namentlich bei Schriftsetzern, Schriftschleifern und Schrift- 
gieBern, bei Malern und Anstreichern (Bleifarben), bei Tépfern (bleihaltige 
Glasur), bei Klempnern, Feilenhauern u. a. Die Bleilahmung kann als einziges 
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Symptom der chronischen Bleivergiftung auftreten oder in der verschiedensten 
Vereinigung mit sonstigen Zeichen derselben (Colica saturnina, Encephalo- 
pathia u. a.). 

Die anatomische Ursache der Bleilahmung besteht nach den iibereinstim- 
menden Befunden von LeypEn, ZunKer, SCHULTZE u. a. der Hauptsache nach 
sicher in einer durch den toxischen Einflu8 des Bleies bedingten degenerativen 
Erkrankung und schlieBlichen Atrophie der zu den gelihmten Muskeln ge- 
hérigen peripherischen motorischen Nervenfasern. Die Atrophie der Muskeln 
ist daher gréBtenteils als eine rein sekundire Erkrankung aufzufassen, obwohl 
es méglich ist, da die Muskeln auch durch das Blei selbst gleichzeitig mit den 
Nerven geschadigt werden. Das Riickenmark und insbesondere die motorischen 
Ganglienzellen in den grauen Vorderhérnern bleiben in der Regel unveriindert. 
Doch kann zweifellos in schweren (unheilbaren) Fallen schlieBlich auch eine 
toxische Atrophie der genannten Ganglienzellen eintreten. 


Fig. 54. (Leipziger med. Klinik. ) 


Doppelseitige Radialislahmung bei chronischer Bleivergiftung. 


Die Bleilahmung zeigt in der groBen Mehrzahl der Falle eine duBerst 
typische Lokalisation, und zwar befallt sie bei weitem am. hautigsten ele) 
des Radialisgebietes (s.Fig.54). In meist rascher, selten in langsamerer W an 
tritt gewohnlich zuerst eine Lahmung des Hatensor digitorum communis ein. 16 
Streckung der Grundphalanx des dritten und vierten, spater auch des aweiten 
und fiinften Fingers, wird unméglich, wahrend die von den Interosseis besor ge 
Streckung der Endphalangen normal bleibt. Weiterhin gesellt sich ZN en 
noch eine Lahmung des Hztensor und Abductor pollicis longus und der net 
soren des Handgelenkes hinzu, in schweren Fallen auch eine Lahmung er 
Interossei und der Daumenballenmuskeln, wahrend pape SE ae 
Supinator longus und der Triceps fast stets frei bleiben. Seltener betrifft die 
Bleilahmung den Deltoideus, Biceps, Brachialis internus und die Supinatoren. 
Bei der Vergleichung einer groeren Anzahl von gewerblichen Bleilahmungen 
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hat sich gezeigt, daB in der Regel diejenigen Muskeln am starksten gelahmt 
sind, die bei der betreffenden gewerblichen Beschaftigung am meisten ange- 
strengt sind (Tevexy). Lahmungen der unteren Extremitaten sind ebenfalls 
sehr selten. Sie sind namentlich bei Kindern beobachtet worden. Wir be- 
obachteten einen sehr charakteristischen Fall, bei dem auBer ausgebreiteten 
Lihmungen beider Arme auch das Gehen eine Zeitlang fast unméglich war 
infolge beiderseitiger Lahmung des Hiopsoas und Extensor cruris (N. cruralis). 
Die Krankheit endete mit vélliger Genesung. Andere Beobachter sahen 
Peroneuslihmung infolge von Bleiintoxikation. Auch Lahmungen von Kehl- 
kopfmuskeln sind beschrieben worden. 

Meist tritt die Bleilahmung doppelseitig auf. Gewohnlich befallt sie zuerst 
den rechten Vorderarm und einige Tage oder Wochen spater den linken. In 
den gelihmten Muskeln entwickelt sich bei allen schweren Erkrankungen eine 
ausgesprochene Atrophie und elektrische Entartungsreaktion. Interessant ist es, 
da8 Veranderungen der elektrischen Erregbarkeit (trage galvanische Zuckungen 
u. a.) zuweilen in Muskeln gefunden werden, welche willkiirlich vollkommen 
- gut beweglich sind (s. S. 368). Die Sensibilitat ist fast ausnahmslos normal 
oder héchstens ganz unbedeutend verindert, da offenbar die sensibeln Nerven- 
fasern von dem Blei unbeeinflu8t bleiben. 

Die Bleilahmung gestattet in den Fallen, wo die Kranken sich dem schad- 
lichen Einflusse des Giftes entziehen kénnen, meist eine giinstige Prognose. 
Die Heilung tritt nach mehreren Wochen oder in schwereren Fallen auch noch 
nach Monaten ein. Rezidive der Lahmung und Komplikationen mit sonstigen 
krankhaften Folgezustinden der chronischen Bleivergiftung sind aber natiirlich 
haufig. 

Die Therapre ist dieselbe, wie bei allen iibrigen peripherischen Lahmungen. 
Die elektrische Behandlung kommt in erster Linie in Betracht. AuSerdem 
werden Schwefelbader und innerlich Jodkaliwm empfohlen. 

Arseniklahmung. Die Arseniklahmung tritt selten bei chronischer Arsenik- 
vergiftung (arsenikhaltige Farben, Tapeten u. dgl.), vielmehr meist nach einer 
akuten Vergiftung auf. Sind die ersten stiirmischen Gastrointestinalerschei- 
nungen voriibergegangen, so entwickelt sich zuweilen im unmittelbaren An- 
schlu8 daran oder auch 2—3 Wochen spiiter ein schwereres nervoses Krank- 
heitsbild, dessen Haupterscheinung in einer ausgebreiteten atrophischen 
Lahmung der Arme und Beine besteht. Nicht selten sind auch die Beine 
allein oder wenigstens vorzugsweise befallen. Auch die Rumpfmuskeln kénnen 
sich an der Lahmung beteiligen. Im allgemeinen gilt auch bei der Arsenik- 
lahmung der Satz, da die Streckmuskeln stirker ergriffen werden, als die 
Beugemuskeln. In den atrophischen Muskeln stellt sich elektrische Entartungs- 
reaktion ein. Sehr charakteristisch sind ferner die begleitenden Sensibilitats- 
storungen, teils Anasthesien, teils namentlich Paristhesien und heftige Schmerzen 
im Kreuz, in den Armen und in den Beinen. Zuweilen sind die Nervenstiimme 
auch direkt gegen Druck sehr empfindlich. AuBer den Lahmungen kommen 
auch ataktische Stérungen (ahnlich wie bei Alkoholneuritis) vor. Wiederholt 
hat man trophische Storungen an den Nageln, Haaren usw. beobachtet. 

Uber die anatomische Ursache der Arseniklahmung liegen zwar erst wenige 
Untersuchungen am Menschen vor, doch kann es schon jetzt kaum mehr 
zweifelhaft sein, da8 die Hauptstérung in starken neuritischen Verdnderungen 
besteht. Damit stimmen alle Krankheitserscheinungen (s. das Kapitel iiber 
multiple Neuritis) und auch der allgemeine Krankheitsverlauf iiberein, welcher 
in den meisten Fallen schlieBlich ein giinstiger ist. Freilich ist nicht ausge- 
schlossen, da8 in einzelnen schweren Fallen, ebenso wie bei der Bleilahmung, 
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auch bei der Arseniklahmung die Zellen in den Vorderhérnern selbst mit- 
erkrankt sind. a: ; 7 

_ Von sonstigen selteneren toxischen Lihmungen erwahnen wir hier noch 
die Phosphorlihmungen, die Kupfer- und Zinkléhmungen und. die in vereinzelten 
Fallen auch bei medikamentéser Anwendung beobachteten Quecksilberlihmun- 
gen, als deren Ursache der Hauptsache nach ebenfalls cine Polyneuritis anzu- 
nehmen ist. Sehr eigentiimliche mit Lahmungen verbundene nervose Stérungen 
entstehen bei Braunsteinmiillern durch die chronische Manganvergiftung. Das 
Krankheitsbild ahnelt in vielen Ziigen der multiplen Cerebrospinalsklerose. 
Von organischen Verbindungen kinnen Kohlenoxyd und Schwefelkohlenstoff zu 
toxischen Lihmungen fiihren. Uber die wichtigen alkoholischen Laéhmungen 
findet man das Genauere im Kapitel itber die multiple Neuritis. 


Drittes Kapitel. 


Die einzelnen Formen der értlichen Kriimpfe. 


1. Krampfe im Gebiete des motorischen Trigeminus. 


Der tonische Krampf der Kaumuskeln wird als Trismus bezeichnet. Als 
selbstandige Erkrankung sehr selten, kommt er hiufig als Teilerscheinung bei 
komplizierteren Krampfformen und sonstigen Nervenleiden vor, so z. B. beim 
Tetanus, im epileptischen Anfall, bei Hysterie, Meningitis u. a. Die beiden 
Kiefer sind fest aneinander gepreBt, und man fihlt durch die Wange hindurch 
die bretthart angespannten Masseteren. Bei einseitigem Krampf der Ptery- 
goidei ist der Unterkiefer nach der entgegengesetzten Richtung hin seitlich 
verschoben. 

Der klonische Kaumuskelkrampf (mastikatorischer Gesichtskrampf) besteht 
in meist anfallsweise auftretenden, bestandigen Bewegungen des Unterkiefers, 
fast immer in vertikaler, nur selten in horizontaler Richtung. Die einzelnen 
Bewegungen folgen sich gewohnlich in regelmaBigem raschen Rhythmus und 
rufen ein hérbares Zahneklappern hervor. Verletzungen der Mundschleimhaut 
oder der Zunge sind selten. 

Die Ursache dieser Krampfe ist nicht immer festzustellen. Zuweilen 
scheinen sie reflektorisch- zu entstehen, so z. B. bei Krankheiten des Unter- 
kiefers, der Zahne oder selbst entfernterer Teile. Wir sahen einen jahrelang 
dauernden Fall, welcher nach einem heftigen Schreck entstanden war und daher 
als »hysterisch« gedeutet werden mute, ferner einen Fall von klonischen 
Krampfen in den Masseteren und den Mylohyoideis ebenfalls hysterischen 
Ursprunges bei einem zehnjahrigen Knaben. 

Die Therapie muB8 versuchen, abgesehen von der Behandlung des Grund- 
leidens, zunichst die etwa vorhandenen Ursachen des Leidens zu entfernen 
(Entfernung schadhafter Zéhne usw.). Im itibrigen ist die Hlektrizitat (Durch- 
leiten eines konstanten Stromes, Faradisieren der Muskeln, faradischer Pinsel) 
in manchen Fallen von Nutzen. Von inneren Mitteln sind zu versuchen: Nar- 
kotika, Bromkalium, Atropin u. a. 

Von groBer Wichtigkeit ist die kiinstliche Ernahrung der Kranken, wenn 
die willkiirliche Nahrungsaufnahme durch einen andauernden Trismus un- 
miglich ist. Am besten ist dann die Einfiihrung einer diinnen Schlundsonde 
durch die Nase in den Osophagus. Auf die Dauer zwar unzureichend, aber 
immerhin zuweilen niitzlich ist die Ernaéhrung per rectum. In einigen Fallen 
hat man auch mit Erfolg versucht, die Kiefersperre durch Einschieben von 
Holzkeilen zwischen. die Zahne allmihlich zu iiberwinden. 
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2. Klonischer Facialiskrampf. 
(Mimischer Gesichtskrampf. Tie facial. Tic convulsif.) 


Uber die Ursachen des Facialiskrampfes, der haufigsten und praktisch 
wichtigsten isolierten Krampfform, wissen wir wenig Genaues. In einigen Fallen 
ist das Leiden vielleicht auf eine Lision des Facialisstammes (Erkaltung, Ohr- 
leiden, Affektionen an der Schiidelbasis, z. B., wie in einem Falle beobachtet 
wurde, ein auf den Facialisstamm driickendes Aneurysma der Art. vertebralis) 
oder eine reflektorische Erregung desselben (z. B. bei Trigeminusneuralgie, 
kariésen Zihnen, schmerzhaften Augenaffektionen u. a.) zuriickzufiihren. 
Auch nach Ablauf einer peripherischen Facialislahmung kénnen die Symptome 
des Tic convulsif auftreten. Vielleicht sind manche Erkrankungen gar nicht 
peripherischen, sondern zentralen Ursprunges (Facialiszentrum in der Hirn- 
rinde). Auch nach heftigen psychischen Erregungen kann das Leiden auftreten, 
und endlich spielt die Nachahmung und Angewohnheit (Grimassenschneiden) 
in manchen Fallen (namentlich bei Kindern) eine nicht zu unterschatzende 
Rolle (hysterischer Facialiskrampf). Jedenfalls sieht man aus dem Gesagten, 
daB nicht alle Falle von mimischem Gesichtskrampf in gleicher Weise zu be- 
urteilen sind. Doch gerade die am meisten charakteristischen, offenbar auf 
organischen Ursachen beruhenden Erkrankungen sind es, fiir welche uns eine 
Erklarung gewoéhnlich ganz fehlt. — Da8 die Disposition zur Erkrankung durch 
eine allgemeine hereditér-neuropathische Belastung erhéht wird, ist durch 
wiederholte Beobachtungen festgestellt worden. Die Neigung zu zuckenden 
Bewegungen mit den Gesichtsmuskeln sieht man gerade bei nervésen, auf- 
geregten Menschen sehr haufig. Doch ist zwischen diesem »Grimassen- 
schneiden« und dem eigentlichen Facialiskrampf mit seinen blitzartigen 
Muskelzuckungen ein wesentlicher Unterschied vorhanden. 

Die Symptome des echten Tic convulsif bestehen in abwechselnden kurzen, 
blitzartigen Zuckungen der vom Facialis versorgten Muskeln. Die Erkrankung 
ist meist einseitig, oft auf das ganze Facialisgebiet ausgedehnt, zuweilen nur 
auf einzelne Teile desselben beschrankt (partieller Facialiskrampf). Zuweilen 
treten die Zuckungen in wechselnder Starke fast bestindig auf, so daB die 
Kranken unwillkiirlich die »auffallendsten Gesichter schneiden «; hiufig erfolgen 
die Zuckungen aber auch in einzelnen, meist nur kurze Zeit dauernden Anfallen, 
welche von vollstandig freien Pausen unterbrochen werden. Die Anfille ent- 
stehen entweder ohne besondere Veranlassung oder werden durch Sprechen, 
willkiirliche Bewegungen, sensible und psychische Eindriicke u. dgl. hervor- 
gerufen. In einzelnen sehr heftigen Fallen greifen die Zuckungen auch auf 
benachbarte Gebiete (Kaumuskeln, Zunge, Nackenmuskeln, sogar den Ober- 
arm) tiber. Die willkiirliche Motilitat der Muskeln ist, abgesehen von dem 
stérenden Kinflu8 der Krampfbewegungen, vollstindig normal. Ebenso fehlen 
alle sensibeln Stérungen; es besteht weder Anasthesie noch Schmerz. 

Eine haufig ganz oder fast ganz vereinzelt auftretende partielle Form des 
Facialiskrampfes verdient noch besondere Erwahnung: der Blepharospasmus 
oder Lidkrampf, d. h. ein tonisch oder klonisch auftretender Krampf im Orbi- 
cularis palpebrarum. Die tonische Form entsteht namentlich auf reflekto- 
rischem Wege bei den verschiedenartigsten Augenleiden, doch auch zuweilen 
von anderen Trigeminusgebieten her. Sie ist in der Regel doppelseitig und 
kann, zuweilen mit einzelnen Unterbrechungen, tage- und wochenlang andauern 
v. GRAFE hat zuerst die Beobachtung gemacht, da8 man zuweilen durch Druck 
auf die Austrittsstellen der Trigeminusiste, manchmal sogar durch Druck auf 
gewisse Punkte der Wirbelsiule oder andere Korperstellen den Krampf sofort 
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hemmen. kann, so da die Augenlider »wie bei einem Federdruck aufspringen «. 
Ich zweifle nicht daran, daB es sich hierbei um hysterische Krampfzustinde 
gehandelt hat! Der klonische Lidkrampf (Spasmus nictitans) besteht in einem 
zuweilen fast bestandigen krampfhaften Blinzeln und Zusammenziehen des 
Auges. Auch hier ist manchmal ein reflektorischer Ursprung des Krampfes 
nachweisbar; oft findet man aber gar keine Ursache. : 

Der Facialiskrampf ist in seinen schweren Formen stets ein fiir die Kranken 
lastiges und, namentlich bei bestehendem Blepharospasmus, sehr stérendes 
Leiden. Der Verlawf ist oft sehr langwierig. Zuweilen treten lingere Pausen 
ein (z. B., wie wir gesehen haben, wahrend der Graviditat), und dann beginnt 
der Krampf aufs neue. Nicht selten wird das Leiden habituell und dauert das 
ganze Leben hindurch. 

Die Therapie hat daher meist eine schwierige und undankbare Aufgabe. 
Die besten Erfolge kann man dann erzielen, wenn es gelingt, eine reflektorisch 
wirkende Ursache des Krampfes zu entfernen (Ausziehen kranker Zihne, Be- 
handlung von Augenleiden, in einigen Fallen Resektion des Nerv. supraorbi- 
talis). Beireflektorischem Blepharospasmus ist die Eintraufelung einer Kokain- 
lésung ins Auge von Nutzen. — Bei der elektrischen Behandlung des Facialis- 
krampfes hat man sein Hauptaugenmerk auf etwa vorhandene Druckpunkte ~ 
zu richten, auf welche man die Anode des konstanten Stromes stabil einwirken 
laBt. Sind keine Druckpunkte vorhanden, so setzt man die Anode auf den 
Facialisstamm und die einzelnen Aste des Pes anserinus. Berger erhielt in 
Fallen reflektorischen Ursprunges sehr gute Resultate durch Applikation der 
Anode am Hinterhaupt, dicht unter der Protuberanz, wihrend die Kathode 
in der Hand ruhte (Galvanisation der Oblongata). . Die Dauer der einzelnen 
Sitzung betragt 5—10 Minuten. Auch der faradische Strom (langsam »an- 
schwellende Stréme«) ist empfohlen worden. Von inneren Mitteln ist zunachst 
Bromkalium zu versuchen, ferner Arsenik, Atropin, Curare, Zincum oxydatum 
u.a. Die Wirkung dieser Mittel ist aber unsicher. Dagegen ist durch die 
Nervendehnung in einem Teile der operierten Falle wenigstens insofern ein 
giinstiges Resultat erzielt worden, als die danach eintretende Lahmung den 
Kranken weniger lastig war, als das bestiindige Zucken. Mit dem Aufhéren 
der Lihmung treten zwar meist die Zuckungen von neuem ein, doch ist in ver- 
einzelten Fallen der Erfolg auch andauernd. Endlich ist zu erwahnen, da 
die Anwendung des Gliiheisens (Kauterisation mit Hilfe des PacgueLinschen 
Thermokauters lings der Halswirbelsiule, am Nervenstamm oder eventuell 
an vorhandenen Druckpunkten) bei veraltetem Tic convulsif zuweilen eine 
erhebliche Besserung der Krampfe zur Folge gehabt haben soll. 

In den Fallen, die nicht als organische Krampfform aufzufassen sind, 
sondern zur Hysterie, zu den iiblen Angewohnheiten u. dgl. zu rechnen sind, 
kann eine methodische Willensschulung durch heilgymnastische Ubungen von 
bestem Erfolg begleitet sein. 


3. Krampf im Gebiete des N. hypoglossus. Zungenkrampf. 

Wahrend die Zunge sich an komplizierteren Krampfformen (hysterische, 
epileptische Krampfe) haufig beteiligt, sind isolierte Krampfformen der Zunge 
nur auBerst selten (verhaltnismaBig am haufigsten bei der Hysterie) beobachtet 
worden. Sie kommen aber vor, teils in klonischer, teils in tonischer Form, 
und veranlassen dann eine bedeutende Stérung der Sprache oder, bei krampt- 
hafter Retraktion der Zunge nach hinten, sogar der Atmung. In letzterem 
Falle kénnen die Anwendung von Chloroforminhalationen und das gewalt- 
same Vorziehen der. Zunge notwendig werden. 


400 Krankheiten der motorischen Nerven. 


4. Krimpfe in den Hals- und Nackenmuskeln. 


i i i i Nackenmuskeln sind ein 
Tonische und klonische Kriampfe im Gebiete der 
zwar nicht sehr hiufiges, aber in mannigfaltiger Weise auftretendes, zuweilen 
sehr schweres und langdauerndes Leiden. Uber die Ursachen dieser Zustande 
ist meist gar nichts Bestimmtes zu ermitteln. Wo nachweisliche organische 


Fig. 55. (Erlanger med. Klinik.) 


Schwerer Fall von Krampf im N. accessorius (Mm. cucullaris und sternocleidomastoideus) 


Leiden des Gehirns, der Halswirbel u. dgl. den Krampfen zugrunde liegen, 
da handelt es sich nicht um einen echten Tic, sondern um symptomatische 
Reizzustande, die eine ganz andere Bedeutung haben. Auch von einem reflek- 
torischen Ursprung der Krampfe ist in der Regel nichts nachweisbar. Doch 
haben einzelne Autoren (H. CurscHMANN U. a.) neuerdings auf die Miglichkeit 
einer primaren Erkrankung des Labyrinths hingewiesen. Erkaltungen, Trau- 
men, toxische Hinfliisse, vorhergehende akute Infektionen u. dgl. sind zuweilen 
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als auslésende Momente nachweisbar, ohne aber eine entscheidende atiologische 
Bedeutung zu besitzen. Bei den echten Tic-Fallen handelt es sich meist 
zweifellos um ein Leiden, das auf dem Boden einer allgemeinen neuropathischen 
Konstitutvon erwachsen ist. Fast alle schwereren Fille, die ich gesehen habe, 
betrafen psychisch leicht erregbare, nervése, aus nervés veranlagten Familien 
stammende Personen. Der Tic der Hals- und Nackenmuskeln gehort ebenso, 
wie der echte Facialis-Tic in die Gruppe der psycho-motorischen Neurosen, d. h. 
er stellt emen Zustand dar; wo krankhafte, unbewu8t und zwangsartig er- 
folgende zentrale (kortikale) motorische Erregungen die betreffenden Muskeln 
in bestandige tonisch-klonische Zuckungen versetzen. Die Krankheit hat nahe 
Beziehungen zur Myoklonie und zu gewissen hysterischen Krampfzustinden. 
Nicht auf den Namen, sondern auf die richtige Auffassung vom Wesen dieser 
Krankheitsformen — soweit sie tiberhaupt bis jetzt méglich ist — kommt es an. 

Obwohl die Krampfzustinde (s. Fig. 55 und 56) sich selten scharf auf ein 
bestimmtes Muskel- oder Nervengebiet beschriinken, so kann man doch in der 
Regel einzelne Muskeln als hauptsichlich betroffen nachweisen. - Am haufigsten 
sind vorzugsweise die vom N. accessorius abhingigen Muskeln (Sternocleido- 
mastoidens und Cucullaris) befallen. Man spricht dann von einem Accessorius- 
Krampf. Durch die Zusammenziehung des Sternocleidomastoideus wird der 
Kopf nach der entgegengesetzten Seite gedreht und das Kinn dabei ctwas 
gehoben. Durch den Cucullariskrampf wird der Kopf nach riickwarts gegen 
die Schulter zu gezogen. Gewdhnlich. wechseln die krampfhaften Kopf- 
stellungen ab, so da eine bestandige Unruhe vorhanden ist. Durch Auflegen 
der Finger kann man — freilich meist nicht ganz leicht — feststellen, weiche 
Muskeln sich krampfhaft kontrahieren. Nicht selten nimmt auch der M. splenius 
an dem Krampf teil, wodurch der Kopf nach hinten und nach der kranken Seite 
gezogen wird. Wahrscheinlich kénnen sich auch die tieferen kleinen Kopf- 
und Nackenmuskeln an dem Krampf beteiligen, was aber kaum jemals direkt 
sicher nachweisbar ist. Dagegen beobachtet man in schweren Fallen 
nicht selten eine Ausbreitung des Krampfzustandes auf die Schulter- und 
Oberarmmuskeln (Pectoralis, Latissimus u. a.), so da auch der Arm und der 
ganze Rumpf in eine eigentiimliche Stellung gerat. Reine Drehbewegungen 
des Kopfes, anscheinend durch Zuckungen im M. obliquus capitis hervorge- 
rufen, werden als Tic rotatoire bezeichnet. 

Der Verlauj der besprochenen Krampfformen ist meist ein sehr langwieriger. 
Zwar gibt es leichtere Falle, die in einigen Wochen oder Monaten heilen. An- 
dererseits entwickeln sich aber die hierher gehérigen Krampfformen nicht selten 
zu einem sehr qualvollen, chronisch-habituellen Leiden. In diesen Fallen wird 
jede anhaltende Beschaftigung (Lesen, Schreiben, Arbeiten) durch die bestandig 
eintretenden krampfhaften Seiten- und Drehbewegungen des Kopfes fast un- 
méglich gemacht. Jede psychische Erregung der Kranken, das Gefithl, be- 
obachtet zu werden u. del., steigert die Krampfe, wahrend sie bei volliger Un- 
befangenheit der Patienten milder werden. Im Schlaf héren die Krampfe wohl 
meist (s. u.) ganz auf. Auch eine leichte Unterstiitzung des Kopfes wirkt oft 
wohltitig ein. Viele Kranke halten sich selbst den Kopf bestiandig mit ihren 
Handen fest. Zuweilen héren die Zuckungen bei volliger Korperruhe ganz 
auf, kehren aber bei allen willkiirlichen Bewegungen sofort zuriick. Den oft 
vorhandenen allgemeinen psychischen Erregungszustand haben wir schon 
oben hervorgehoben. Wiederholt hat man das Auftreten starkerer wsychischer 
Stérungen (Melancholie, Verwirrtheit) beobachtet, was bei der oben hervor- 
gehobenen allgemein nervés-konstitutionellen Grundlage des Leidens nicht 
auffallend ist. — Der Allgemeinzustand der Kranken kann schlieBlich durch 
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die Stérungen des Schlafs und der Nahrungsaufnahme ein sehr ungiinstiger 
werden. Manche verfallen einem chronischen Morphinismus! : 

Die Prognose ist stets mit groBer Zuriickhaltung zu stellen. Wie erwahnt, 
kann das Leiden jahrelang anhalten und allen Behandlungsversuchen trotzen. 
Andererseits kommen aber doch oft noch nach langem Krankheitsverlauf 
villige Heilungen oder wenigstens sehr erhebliche Besserungen vor. — ’ 

Die Behandlung der in Rede stehenden chronischen Krampfzustande ist 
stets eine schwierige und langwierige Aufgabe. Ausgehend von der Annahme 
einer konstitutionellen Grundlage ist zunachst auf die Allgemeinbehandlung 
(allgemeine kérperliche und geistige Ruhe, Bader, Lutt, tonische Arzneimittel 
u. dgl.) Riicksicht zu nehmen. Sodann kommt die értliche Behandlung des 
Leidens in Betracht, die Unterdriickung der krankhaften Innervationen und 
die Herstellung des normalen Muskelgleichgewichts. Am rationellsten ist eine 
methodische Heilgymnastik, d.h. die langsame Einiibung geordneter Inner- 
vationen. Mit Ausdauer, Geschick und 
Geduld lé8t sich viel erreichen. Dann 
kommen anderweitige Hilfsmittel zur 
Anwendung, die vielfach wahrscheinlich 
indirekt (psychisch-suggestiv) einwirken. 
Hierher rechne ich die Anwendung 
geeigneter Stiitzapparate (Korsett mit 
Kopfhalter) und unter Umstanden sogar 
das Anlegen festerer Verbande (Gips- 
kravatten u.dgl.). Alle derartigen Appa- 
rate werden zuweilen so schlecht ver- 
tragen und sind fiir die Kranken so qual- 
voll, dafi man sie wieder fortlassen mub. 
Allein ich habe auch einige gute Re- 
sultate von einer sorgsamen orthopa- 
dischen Behandlung gesehen. 

Empfehlenswert ist ferner eine metho- 
dische Massage der befallenen Muskein 
und vor allem eine elektrische Behand- 
lung. Die Methode der Behandlung 
besteht in der Applikation der Anode 

Krampf des rechten M. splenius capitis auf die befallenen Nerven und Muskeln 
Pernt) oder in der Anwendung schwellender 
faradischer Stréme oder in der fara- 
dischen Pinselung der Haut oberhalb der befallenen Muskeln. Sehr oft mu8 
man mit der Methode wechseln und durch Probieren die wirksamste An- 
wendungsweise herauszufinden suchen. Von den inneren Mitteln sind Nar- 
kotika (subkutane Injektionen von Morphium) in schweren Fallen unent- 
behrlich. Doch mu man mit ihrer Anwendung sehr zuriickhaltend sein. 
Versuchen kann man ferner Bromkalium, Antipyrin, Arsenik, Zineum vale- 
rianicum und andere Nervina. In schweren Fallen kann man einen Ver- 
such mit der Anwendung des Gliiheisens am Nacken machen. Ich erinnere 
mich eines sehr schweren Falles, der schlieBlich durch das Ferrum candens 
geheilt wurde. : 

Nicht unbedeutende Erfolge erzielt zuweilen die chirurgische Behandlung 
(Kocner u.a.). Namentlich die blutige Dehnung des N. accessorius, in 
schweren Taillen auch die Durchschneidung der Nerven oder die Durch- 
schneidung der Muskelansitze bewirken manchmal ein solortiges betracht- 
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liches Nachlassen der Krimpfe. Freilich ist der Erfolg nicht immer ein 
dauernder und in schweren Fillen ist leider auch die Chirurgie oft machtlos. 

Anhangsweise erwahne ich hier noch die eigentiimlichen rhythmischen 
Krampfformen, die zuweilen bei Kindern in den ersten Lebensjahren vor- 
kommen und als Spasmus nutans, Salaamkrémpfe, Nickkrémpfe u. dgl. be- 
zeichnet werden. Es handelt sich um anhaltende Nickbewegungen des Kopfes, 
zuweilen auch um Schiittel- und Drehbewegungen, mit oder ohne Beteiligung 
des Rumpfes. Wiederholt hat man gleichzeitig Blepharospasmus und auch 
Nystagmus beobachtet. Zuweilen treten die eigentitmlichen pendelnden 
Zwangsbewegungen nur im Schlafe auf (»tic de sommeil«). Alle diese Er- 
scheinungen sind Zeichen einer neuropathischen Konstitution, haben aber meist 
keine ernstere Bedeutung. Liner besonderen Behandlung bedarf es daher 
gar nicht. Der Zustand verschwindet allmahlich von selbst. 


5. Krampfe in den Schulter- und Armmuskeln. 


Klonische Kriéimpfe in der oberen Extremitait kommen selten vereinzelt 
(z. B. in den Mm. pectorales major.), hiufiger mit anderen Krampfformen und 
sonstigen nervésen Symptomen vereinigt vor. Zuweilen scheinen sie reflek- 
torischen Ursprungs zu sein, so z. B. die mit Armneuralgien verbundenen 
klonischen Krampfe, ferner die einige Male in Amputationsstiimpfen beobach- 
teten Krampfe u. a. Die meisten der hierher gehérigen Falle sind aber sicher 
hysterischer Natur oder gehéren zur sog. Myoclonie (s. d.). 

Wiederholt beobachtet sind isolierte tonische Kraémpfe in emmzelnen Muskeln 
oder Muskeleruppen der oberen Extremitat. Tonischer Krampf der Rhom- 
boider bewirkt eine Schiefstellung des Schulterblattes, dessen innerer Rand 
schrag von unten und innen nach oben und aufen verlauft. Dabei ist die 
Erhebung des Armes iiber die Horizontale erschwert, wie bei der Serratus- 
lahmung. Doch fehlt die fiir die letztere so sehr charakteristische Abhebung 
der Scapula von der Thoraxwand. Tonischer Krampj{ vm Levator angult scapulae 
kommt fast nur in Verbindung mit Krampf der Rhomboidei oder des Cucullaris 
vor. Die Schulter wird dabei gehoben und der Kopf etwas zur Seite geneigt. 
Isolierte tonische Krampfe im Pectoralis major, Latissimus dorst, Deltoideus usw. 
sind im ganzen leicht zu erkennen, kommen aber nur sehr selten vor. Haufiger 
sind tonische Beugekrampfe der Hand wnd der Finger. Wir selbst haben mehrere 
derartige Falle von z.T. monatelanger Dauer beobachtet. In einem Fall 
konnte der Krampf sofort gelist werden durch Aufsetzen der Anode eines 
mittelstarken galvanischen Stromes auf den N. medianus. Bei einem anderen 
Kranken hatte sich der Beugekrampf der Finger an eine leichte akute Ent- 
zimdung des Handgelenks angeschlossen. Auch in solchen Fallen spielt die 
Hysterie sicher viel haufiger eine Rolle, als man frither dachte. AuBSerdem hat 
man bei tonischen Beugekrimpfen in den Hinden vorzugsweise an die T'etance 
(s. d.) zu denken. — Ziemlich hiufig kommen tonische kurzdauernde Krampfe 
in den Fingerbeugern und in den Daumenmuskeln vor. Man beobachtet sie 
namentlich bei Personen, die anhaltend eine schwere korperliche Arbeit ver- 
richten miissen, ferner bei Alkoholisten, bei Magenkranken, bei Kranken mit 
chronischer Nephritis u. a. Die Falle sind nicht alle unter einem gemeisamen 
Gesichtspunkte zu betrachten. Zuweilen handelt es sich wahrscheinlich um 
rein myopathische Reizzustinde, in anderen Fallen liegen Beziehungen zur 
Tetanie vor (s. d.). 1 

Uber Prognose und Therapie lassen sich kaum allgemeine Regeln aufstellen. 
Von Wichtigkeit ist stets die Entfernung etwaiger ursachlicher Momente. 
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AuBerdem ist vor allem die Elektrizitét (stabiler galvanischer Strom, Ein- 
wirkung der Anode auf die kontrahierten Muskeln und deren Nerven) und 
eine methodische Heilgymnastik zu versuchen, letztere namentlich in allen 
Fillen, die eine Beziehung zur Hysterie (s. d.) haben. 


6. Krampfe in den Muskeln der unteren Extremitat. 


Klonische Krimpfe in den Muskeln der unteren Extremitét kommen mit 
seltenen Ausnahmen fast nur als ein Symptom spinaler oder zerebraler Er- 
krankungen vor. Von den tonischen Krémpjen sind am haufigsten und be- 
kanntesten die schmerzhaften Wadenkrimpfe (Crampi), die namentlich 
nach stirkeren Muskelanstrengungen (Bergtouren, Tanzen) auftreten. Manche 
Personen haben eine besonders groBe Neigung zu derartigen Krampfen, ins- 
besondere nach muskuliren Anstrengungen (Tanzen u. dgl.). Zuweilen stellen 
sich die Krimpfe auch bei gewissen Bewegungen oder bei gewissen Haltungen 
des FuBes besonders leicht ein. Auer in der Wade treten ahnliche schmerz- 
hafte Krampfe zuweilen auch in anderen Muskeln (z. B. im Abductor hallucis 
u. a.) auf. Anhaltend wiederkehrende und ausgedehnte schmerzhafte Krampfe 
in den Beinmuskeln (sog. Crampusneurose) kénnen, wie wir gesehen haben, 
ein sehr qualvolles und schwer zu beseitigendes Leiden darstellen. Wahr- 
scheinlich handelt es sich in den meisten dieser Falle um Erregungszustande, 
die in den Muskeln selbst zustande kommen. — Sonstige tonische Krampfe 
in den Muskeln der unteren Extremitat sind selten. Doch sind einzelne Falle 
von isoliertem tonischen Krampf in den Adduktoren, im Iliopsoas, in den 
Wadenmuskeln u. a. beobachtet worden. Ausgedehntere tonische Kontrak- 
turen der Beinmuskeln kommen bei Hysterischen (namentlich auch bei der 
Hysterie der Kinder) nicht selten vor. Ebenso gehért der sogenannte salia- 
torische Reflexkrampf zweifellos zur Hysterie (s. d.). 


7. Krampfe in den Respirationsmuskeln. 


Tonischer Krampf des Zwerchfells ist in emzelnen seltenen Fallen beobachtet 
worden. Der untere Thoraxraum ist stark ausgedehnt, das Epigastrium vor- 
gewolbt, die stark dyspnoische Atmung geschieht nur mit den oberen Teilen 
des Brustkorbes. Perkussorisch lat sich der Tiefstand und Stillstand des 
Zwerchfells nachweisen. In der Gegend des Zwerchfells empfinden manche 
Kranke lebhaften Schmerz. Der Zustand ist nicht ungefahrlich und erfordert 
sofortiges Eingreifen: Chloroforminhalationen, subkutane Morphiuminjektion, 
ein warmes Bad, eventuell mit kiihler UbergieBung, Faradisation der Haut in 
der Zwerchfellsgegend, Galvanisation der Phrenici u. del. 

Klonischer Zwerchfellskrampf, Singultus. Das bekannte »Schluchzen« oder 
»Schnucken«, welches auf plotzlich eintretenden, mit einem kurzen inspira- 
torischen Laut verbundenen krampfhaften Zwerchfellskontraktionen beruht 
ist in seinen leichten Formen ein sehr haufiger und rasch wieder voriiber- 
gehender Zustand. Zuweilen steigert sich derselbe aber zu einem anhaltenden 
hartnackigen und sehr lastigen Leiden. Am haufigsten ist der hysterische Sin- 
guitus. Dieser tritt besonders nach psychischen Erregungen auf und hilt zu- 
weilen wochen-, ja sogar monatelang mit kurzen Unterbrechungen an. Doch 
auch reflektorisch, bei Erkrankungen des Magens, Darmes, Peritoneums usw 
kann anhaltender Singultus hervorgerufen werden. In einzelnen Fallen beruht 
der Singultus auf direkten Ldsionen des N. phrenicus, so z. B., wie wir in einem 
Falle beobachtet haben, bei tuberkuléser Mediastino-Perikarditis. Stunden- 
lang anhaltenden Singultus sahen wir auch nach Gehirnapoplexie auftreten 
ferner bei chronischer, bis ins Cervicalmark hinaufreichender Myelitis. . 
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In den leichteren Fallen vergeht der Singultus bald wieder ohne besondere 
Behandlung. Anhalten des Atems, Pressen bei geschlossener Glottis, Klopfen 
auf den Riicken u. del. sind die auch bei den Laien allgemein bekannten, oft 
angewandten Mittel, um den Singultus zu unterdriicken. Bei hysterischem 
Singultus ist durch eine verstindige und zugleich energische psychische Be- 
handlung die willkiirliche Unterdriickung der Krampfbewegungen und damit 
eine vollstandige Heilung oft rasch zu erreichen. Unterstiitzt wird eine der- 
artige Therapie durch den (z. T. nur suggestiven) Einflu8 irgendeines inneren 
Mittels (Bromkali) oder die Anwendung der Elektrizitaét. Bei dem schweren, 
durch organische Leiden bedingten Singultus muB man dagegen zuweilen zu 
narkotischen Mitteln greifen (groBe Dosen Bromkali, Opium, Morphium, 
Chloroformeinatmungen).. Zuweilen ist die Einwirkung des konstanten Stromes 
auf den Phrenicus oder die Faradisation der Zwerchfellseegend von giinstiger 
Einwirkung. 

Kompliziertere Respirationskraimpfe, teils in Form krampfhaft beschleunigter 
und forcierter Atmung, teils vereinigt mit allerlei Nebenbewegungen, mit 
mannigfachen Gurgelgerauschen, Ructus usw. kommen fast ausschlieBlich bei 
der Hysterie (s. d.) vor. Wir selbst zihlten bei einem derartigen Kranken iiber 
200 Atemziige in der Minute! Das beste, oft augenblicklich wirksame Mittel 
gegen die meisten dieser Krampfformen ist ein kithles Bad mit energischen 
kalten UbergieSungen. — Ferner gehéren zu den Respirationskrampfen der 
Gahnkramp{ (Chasmus, Oscedo), der Niesekrampf (Sternutatio convulsiva, 
Ptarmus), die Lach- und Wewmkrdmpfe, der Hustenkrampf u. a. Von dem letz- 
teren sahen wir ein lehrreiches, zweifellos zur Hysterie gehériges Beispiel bei 
einem zehnjahrigen Knaben. Teils von selbst, namentlich aber bei jedem 
Kneifen der Haut an irgendeiner beliebigen Korperstelle trat »reflektorisch « 
(d. h. eigentlich assoziativ) ein eigentiimlich hohl klingender, bellender Husten 
auf. Das Leiden dauerte einige Wochen lang und verschwand dann ziemlich 
plétzlich. Nervéser Husten, oft in eigentiimlich krampfhafter Form, ist bei 
Hysterischen und Nervésen keine seltene Erscheinung. 


Viertes Kapitel. 
Der Schreibkrampf und verwandte Beschiftigungs- 
neurosen. 


Der Schreibkrampf (Graphospasmus, Mogigraphie) ist die haufigste Form 
einer ganzen Reihe von eigentiimlichen Bewegungsstérungen, welche von 
BENEDIKT mit dem zutreffenden Namen der »koordinatorischen Beschaftigungs- 
neurosen« bezeichnet worden sind. Das Charakteristische derselben liegt darin, 
daB die Stérung in einer gewissen Gruppe von Muskeln nur dann eintritt, 
wenn diese Muskeln bei einer ganz bestimmten, meist feinen und komplizierten 
Beschaftigung in gemeinsame Aktion treten. Wahrend also die am Schreib- 
krampf leidenden Personen fiir gewohnlich die Muskeln ihres rechten Armes 
und ihrer rechten Hand vollstandig normal bewegen und gebrauchen kénnen, 
versagen dieselben Muskeln alsbald ihren Dienst, wenn die Patienten zu 
schreiben anfangen. Die Stérung kann mithin nicht in der Innervation der ein- 
zelnen Muskeln an sich liegen, sondern muB sich auf die Art ihres gemein- 
schaftlichen Zusammenwirkens beziehen, d. h. eine Koordinationsstorung sein. 
Schon hieraus ergibt sich mit groBer Wahrscheinlichkeit, daB die Ursache des 
Krampfes nicht in den peripherischen Teilen, sondern in den Zentren zu suchen 
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ist. Unserer Uberzeugung nach beruhen der Schreibkrampf und die ver- 
wandten Beschiftigungsneurosen auf Stérungen der zentralen (kortikalen) 
Innervation. Der Schreibkrampf ist ein dhnlicher krankhafter Zustand beim 
Schreiben, wie das Stottern beim Sprechen. Als ursdchliches Moment spielt jeden- 
falls die Uberanstrengung beim Schreiben die wichtigste Rolle. Man sieht 
daher den Schreibkrampf vorzugsweise (freilich nicht ausschlieBlich) bei solchen 
Personen auftreten, deren Beruf mit anhaltendem Schreiben verbunden ist, 
also namentlich bei Schreibern, Kaufleuten, Bureaubeamten u. dgl. Dabei 
erhoht eine allgemeine nervise Beanlagung die Disposition zum Schreibkrampf 
ganz bedeutend. Die meisten Falle kommen in Verbindung mit ausgesprochen 
neurasthenischen Symptomen vor. Auch psychische Momente (Schreck, 
Angstlichkeit) spielen zuweilen eine unverkennbare Rolle (s. u.). Endlich hat 
man darauf aufmerksam gemacht, daB schlechte Federn (harte Stahlfedern), 
unpassende Haltung beim Schreiben u.dgl. die Entstehung des Schreib- 
krampfes begiinstigen sollen. 
Symptome. Das wesentliche Symptom des Schreibkrampfes besteht darin, 
daB bei jedem Versuch, zu schreiben, gewisse Storungen eintreten, welche das 
Schreiben sehr erschweren oder ganz unméglich machen. Das Leiden beginnt 
meist allmahlich, steigert sich aber ziemlich rasch. Zur genaueren Charakteri- 
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Fig. 57. 
Schriftprobe eines Kranken mit Schreibkrampf (eigene Beobachtung). 


sierung der Stérung hat Benepixr drei Formen des Schreibkrampfes unter- 
schieden, die aber mannigfache Uberginge ineinander zeigen. Am haufigsten 
ist die spastische Form. Kaum beginnen die Kranken zu schreiben, so treten 
im Arm und in den Fingern Zuckungen oder tonische Krampfe ein. Die Feder 
wird entweder krampfhaft fest an das Papier angepreBt, oder sie macht, wenn 
sie bewegt wird, ganz fehlerhafte ausfahrende Bewegungen. Besonders hautfig 
sieht man, da bei jedem Versuch, zu schreiben, alsbald ein tonischer Prona- 
tionskrampf des Vorderarmes eintritt. Das Schreiben ist unter solchen Um- 
sténden ganz unmdglich oder geschieht nur mit der gréBten Anstrengung; die 
Schriftziige sind dabei vollstindig entstellt, unegal, mit falschen Strichen und 
Klexen untermischt (s. Fig. 57). Bei der tremorartigen Form des Schreib- 
krampfes tritt bei jedem Versuch, zu schreiben, ein so starkes Zittern in der 
rechten Hand auf, daB die Buchstaben vollstindig unleserlich werden. Der- 
artige Falle sahen wir mehrere Male auch bei Kindern, wo sie entschieden als 
hysterische Erkrankungen aufzufassen waren. 

Bei der paralytischen Form endlich tritt die Schreibstérung vorherrschend 
als ein rasch sich einstellendes lahmungsartiges Ermiidungsgefithl im rechten 
Arm auf, welches nicht selten mit schmerzhaften Empfindungen verbunden ist. 
Diese Art der Schreibstérung sollte aber eigentlich nicht zum »Schreibkrampf « 
gerechnet werden, da es unlogisch ist, von der »paralytischen« Form eines 
»Krampfes« zu sprechen. 

Die Motilitat des rechten Armes ist im iibrigen, wie gesagt, meist vollstaindig 
normal. Nur zuweilen treten zugleich auch bei manchen anderen feineren 
Hantierungen (Nahen, Klavierspielen u. dgl.) ahnliche Erscheinungen auf. Die 
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Sensibilitat ist, abgesehen von den schon erwihnten Muskelschmerzen und 
einem nicht selten vorkommenden subjektiven Gefithl von Taubsein am 
Vorderarm und in den Fingern, gewohnlich ungestirt. Zuweilen hat man ein- 
zelne schmerzhafte Druckpunkte an den Hals- und Riickenwirbeln gefunden. 
Auch die Untersuchung der peripherischen Nerven ist vorzunehmen, da man 
angeblich (ich selbst glaube nicht recht daran!) zuweilen an ihnen schmerz- 
hafte Verdickungen finden soll, die méglicherweise zu dem Leiden in ur- 
sachlicher Beziehung stehen. Handelt es sich, wie es fast immer der Fall ist, 
um allgemein nervése Personen, so sind gleichzeitige Klagen iiber Kopf- 
schmerzen, psychische Verstimmung, allgemeine Schwache u. dgl. nicht selten. 
Tn solchen Fallen ist auch der Grad der Stérung, wie erwihnt, von psychischen 
Finfliissen (Aufregung, Angstlichkeit) sehr abhangig, genau wie es beim Stottern 
der Fall ist. Ich kenne einen Kranken, welcher trotz der groBten Anstrengung 
nicht ein Wort schreiben kann, wenn ihm jemand dabei zusieht, wahrend er 
sonst eine schéne flieBende Schrift hat. 

Die Diagnose des Schreibkrampfes ist fast immer leicht. Zu hiiten hat 
man sich vor Verwechselungen mit anderen nervésen Erkrankungen, die 
selbstverstandlich unter Umstiinden ebenfalls zu Stérungen beim Schreiben 
fiihren koénnen (Chorea, Paralysis agitans, multiple Sklerose, beginnende 
Muskelatrophie, Agraphie). 

Die Prognose ist stets mit Vorsicht zu stellen. Zwar kommen zweifellos 
vollige Heilungen vor, doch sind manche Fille auBerst hartnackig, andere 
unheilbar. Auch nach eingetretener Besserung sind Riickfalle des Leidens 
sehr haufig. Manche Patienten sind infolge ihres Leidens gendtigt, einen 
anderen Beruf zu wihlen. 

Die Therapie beginnt mit der Forderung, zunachst mehrere Wochen lang 
das Schreiben ganz auszusetzen. Ist diese Forderung erfillbar, so kann in 
leichten, beginnenden Fallen schon die bloBe Ruhe von Nutzen sein. Ferner 
sind gewisse Vorrichtungen beim Schreiben, welche die Kranken am besten 
selbst herausprobieren, oft vorteilhaft, so z. B. das Hindurchstecken des 
Federhalters durch einen Kork, der Gebrauch dicker Federhalter, ein Wechsel 
in der Haltung der Feder und in der Stellung des Armes u. dgl. Nussbaum 
hat ein besonderes Brasselett anfertigen lassen, welches mit gespreizten Fin- 
gern festgehalten, und an welchem der Federhalter befestigt wird. Das von 
den Kranken oft versuchte Erlernen des Schreibens mit der linken Hand 
fiihrt nicht immer zum Ziel, da sich merkwiirdigerweise der Krampf zuweilen 
bald auch in der linken Hand einstellt. 

Von den besonderen Behandlungsmethoden des Schreibkrampfes ver- 
dient zunichst die galvanische Behandlung Erwihnung. Unter Vermeidung 
aller stirkeren Stréme und Stromschwankungen lit man die Anode stabil 
auf den Plexus brachialis, sowie auf die einzelnen Nervenstamme (insbeson- 
dere, wenn diese gegen Druck empfindlich sind) und befallenen Muskeln 
5—10 Minuten lang einwirken. Die Kathode kommt auf die Gegend der 
Nackenwirbel. Sind Schmerzpunkte aufzufinden, so werden diese besonders 
behandelt. Versuchsweise kann man auch die Galvanisation durch den 
Kopf anwenden. — Noch giinstigeren EinfluB, als die elektrische Behandlung, 
hat in neuerer Zeit die Massage und vor allem die methodische Heilgymnastik 
aufzuweisen, deren Anwendung freilich besondere Ubung und Ausdauer 
erfordert und deshalb bisher vorzugsweise in der Hand gewisser Spezialisten 
vorziigliche Erfolge erzielt hat. Jedenfalls sollte eine derartige methodusche 
Wiedereiniibung der zum Schreiben erforderlichen Bewegungen stets ver- 
sucht werden. Man beginnt mit langsamen, im Takt auszufiihrenden, ganz 
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einfachen Schreibebewegungen und geht langsam zu schwierigeren Buch- 
staben iiber. Von inneren Mitteln dart man sich fast niemals Besserung 
versprechen. Giinstigen EinfluB zeigen dagegen nicht selten solche Kuren, 
die zur allgemeinen Stirkung des Nervensystems beitragen: Kaltwasser- 
kuren, Seebider und Gebirgsaufenthalt. Abhnlich wie beim Stottern sieht 
man auch beim Schreibkrampf sehr deutlich den EinfluB psychischer Momente 
(Beruhigung, zunehmendes oder mangelndes Selbstvertrauen, Aufregung u. a.) 
auf das Leiden. 


Anhangsweise erwihnen wir hier noch einige andere zuweilen beobachtete 
Beschiftigungsneurosen. Es sind dies der Klavierspielerkrampf (kommt 
besonders bei jungen Konservatoristinnen vor), der Violin- und Cellospieler- 
krampf, Telegraphistenkrampf, Schneiderkrampf, Melkerkrampf, die nicht 
selten bei Zigarrenwicklern vorkommenden eigentiimlichen Innervations- 
stérungen in den Hinden u. a. In den wnteren Eatremititen scheint ein ent- 
sprechendes Leiden bei Ballettinzerinnen vorzukommen, ferner bei Arbeite- 
rinnen an der Nahmaschine, bei Drechslern usw. Einen Beschaftigungs- 
krampf in der Zunge beobachteten wir bei einem Klarinettenblaser. Die 
Einzelheiten in der Symptomatologie und Behandlung aller dieser Krampt- 
formen sind den beim Schreibkrampf besprochenen Verhaltnissen gréSten- 
teils entsprechend. Bei den Klavierspielern tritt die Neurose vorzugsweise 
in paretischer Form (leichtes Ermiiden) auf und ist gewohnlich mit ziemlich 
heftigen, beim Spielen an bestimmten Stellen des Armes auftretenden Schmer- 
zen verbunden. In therapeutischer Beziehung werden die besten Erfolge durch 
drtliche »schottische« (d. h. abwechselnd kalte und heiBe) Duschen oder Abrei- 
bungen und Massagebehandlung erzielt. Daneben ist die Allgemeinbehandlung 
(Kisen, Arsen, kalte Abreibungen, Landaufenthalt) niemals zu vernachlassigen. 
Ist Uberanstrengung im Spielen vorhergegangen, so ist manchmal eine Zeit- 
lang vélliges Aussetzen des Spieles zu empfehlen. Im allgemeinen ist es aber 
nach meiner Erfahrung besser, kurze methodische Spieliibungen (etwa taglich 
2—3mal 1/,.—%/, Stunde) fortsetzen zu lassen. — Endlich sei hier noch 
bemerkt, da bei gewissen anhaltend ausgeiibten anstrengenden Beschaf- 
tigungen auch schwere nervése Symptomenkomplexe entstehen kénnen. So 
beschrieb z. B. Hirr eine Erkrankung die bei Maschinenndherinnen vor- 
kommt und sich durch Sensibilitatsstérungen (Schmerzen, Pariisthesien, teil- 
weise auch Anisthesien), Ataxie, Fehlen der Sehnenreflexe und Schwanken 
bei geschlossenen Augen charakterisiert. Die Krankheit erinnert somit sehr 
an das Symptomenbild der Tabes, ist aber bei geeigneter Behandlung heilbar. 
Hirt vermutet daher eine Erkrankung der peripherischen Nerven. Ahn- 
liche Symptomenbilder kommen auch bei anderen Arbeiterklassen vor. Ich 
sah z. B. wiederholt eigentiimliche spastisch-paretische Zustinde der Beine 
nach anhaltender anstrengender Feldarbeit in gebiickter Stellung (Riiben- 


hacken u. dgl.). 
Fiinftes Kapitel. 
Kinfache und multiple degenerative Neuritis. 


1. Die einfache Neuritis. 


I. Die primare einfache Neuritis. Schon in den vorhergehenden Kapiteln 
haben wir eine Reihe von Krankheitszustinden kennen gelernt, die mit der 
groBten Wahrscheinlichkeit auf primire entziindliche Verdnderungen eines 
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bestimmten peripherischen Nerven zuriickzufiihren sind. Wir sahen, daB 
viele Falle von Ischias und von Neuralgien in anderen Nervengebieten, ferner 
wahrscheinlich alle sogenannten rheumatischen peripherischen Laihmungen 
(theumatische Facialislihmung, Deltoideuslahmung usw.) von einer der- 
artigen Neuritis abhangen. Uber die besonderen Ursachen dieser Neuritiden 
sind wir erst sehr wenig unterrichtet. Nur vermuten darf man, da® es auch 
hierbei bestimmte infektidse oder toxische Schiadlichkeiten sind, welche ihre 
Wirkung auf den betroffenen peripherischen Nerven ausiiben. In manchen 
Fallen, so namentlich bei den meisten neuralgischen Erkrankungen, scheint 
es sich mehr um leichte entziindliche Verainderungen in der Nervenscheide 
und im interstitiellen Bindegewebe des Nerven zu handeln, wihrend es sich 
bei allen zu motorischen Lahmungen fithrenden Neuritiden wohl hauptsichlich 
um einen durch die einwirkende Schidlichkeit bedingten Zerfall der Nerven- 
fasern selbst handelt (»parenchymatése Entziindung« oder besser »degenerative 
Neuritis«). In schweren und namentlich in akuten Fallen kénnen sich auch 
die parenchymatésen und die interstitiellen Verdnderungen gleichzeitig 
nebeneinander entwickeln. Auf die Schilderung der anatomischen Einzel- 
heiten werden wir unten in dem Abschnitt tiber die »multiple Neuritis« 
naher eingehen. 

Als praktisch wichtig haben wir hier noch diejenigen priméren einfachen 
Neuritiden hervorzuheben, die nach Analogie mit der ausfiihrlich besprochenen 
Facialislahmung auch in anderen Nervengebieten zu dem Auftreten akuter 
pertpherischer Lihmungen fiihren. Hierher gehéren vor allem die neuritische 
Aailarislihmung (M. deltoideus), die neuritische Lahmung im Ulnaris, Tho- 
racicus longus (M. serratus ant. major), Cruralis, Peroneus u.a. Auch neu- 
ritische Plexuslahmungen, insbesondere im Plexus brachialis, kommen vor. 
In manchen, aber freilich nicht in allen hierher gehorigen Fallen ist eine Er- 
kdltung als Ursache der Neuritis (»rheumatische Neuritis«) anzusehen. Die 
Erkrankung selbst beginnt meist mit mehr oder weniger heftigen Schmerzen 
und Parasthesien in der Gegend der befallenen Nerven. Man bezieht dieses 
diagnostisch sehr wichtige Symptom, zumal bei dem Befallensein motorischer 
Nerven, gewéhnlich auf die Beteiligung der Nervenscheide und des inter- 
stitiellen Gewebes (nervi nervorum!). Gleichzeitig mit den Schmerzen oder 
bald nach ihnen treten die Zeichen der motorischen Schwache in den von 
dem befallenen Nerven versorgten Muskeln auf. Die Intensitat der Lahmung 
kann die verschiedensten Grade zeigen. In leichteren Fallen tritt bald ein 
Nachla& der Symptome und rasche Heilung ein. Bei schwerer Erkrankung 
entwickelt sich elektrische Entartwngsreaktion und Atrophie der gelihmten 
Muskeln. Doch ist auch hier dem friiher Gesagten zufolge schlieBlich meist 
noch ein giinstiger Ausgang zu erwarten. Die Untersuchung der befallenen 
Nerven ergibt oft eine auffallende Empfindlichkeit gegen Druck. Leichte 
Sensibilitatsstérungen der Haut sind bei Neuritis gemischter Nervenstamme 
durch genaue Pritfung hautig nachweisbar. Doch gilt die Regel, dal die moto- 
rische Stérung fast stets der sensibeln gegeniiber sehr in den Vordergrund 
tritt. — Die Behandlung geschieht nach den bei allen peripherischen Lih- 
mungen iiblichen Methoden bd 

2. Die sekundire einfache Neuritis. Da sekundaére Neuritiden im An- 
schlu8 an Erkrankungen benachbarter Organe auftreten kénnen, kann wohl 
kaum bezweifelt werden. Bei duperen offenen Verletzwngen, wodurch ein 
direktes Eindringen von Entziindungserregern in den Nerv erméglicht wird, 
entwickelt sich zuweilen eine Neuritis, die hauptsichlich in der Scheide und 
dem Bindegewebe des Nerven ihren Ausbreitungsbezirk findet. TImmerhin 
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‘st dies ein seltenes Ereignis, viel seltener, als man frither anzunchmen geneigt 
=i Viel hiufiger and einfache mechanische Verletzungen und Quetschungen 
peripherischer Nerven bei allen méglichen Erkrankungen ihrer Umgebung 
(bei Frakturen, Luxationen, Knochenkaries, Tumoren u.a.). In solchen 
Fallen sollte man aber nicht ohne weiteres von »Entziindungen« sprechen, 
da es sich, wie gesagt, meist um rein mechanische Folgezustande handelt. 
Abgesehen von der gewdhnlichen sekundaren absteigenden Degeneration 
(s. 0. S. 346), haben solche mechanischen Lasionen der Nerven an sich nicht 
die Neigung, sich weiter aufwarts in Form einer »Neuritis ascendens« oder 
»migrans« auszubreiten, wie frither geglaubt wurde, und die Annahme einer 
»aufsteigenden Neuritis«, die sich an Erkrankungen inmerer Organe (Ge- 
schlechtsorgane, Nieren, Darm u. a.) anschlieSen und schlieBlich nicht selten 
zu sekundirer Myelitis, zu sogenannten »Reflexlahmungen« u. dgl. fihren 
sollte, ist sicher nur in auBerst seltenen Fallen berechtigt. Da dagegen 
zuweilen Entziindungsprozesse auf benachbarte Nervenstamme iibergreifen 
kénnen, daB sich ferner eine akute Entziindung der Gehirn- und Riicken- 
markshiute zuweilen unmittelbar auf das Neurilemm der austretenden Nerven 
fortsetzt, ist sicher. Insofern diese Vorgange eine klinische Bedeutung ge- 
winnen kénnen, sind sie an geeigneter Stelle besonders erwahnt. 


2. Die multiple degenerative Neuritis. 


Atiologie. Wahrend das Vorkommen ausgedehnter primarer Erkran- 
kungen in den peripherischen Nerven vor noch nicht langer Zeit so gut wie 
gar nicht bekannt war, haben zahlreiche Untersuchungen der letzten Jahr- 
zehnte (DuMENIL, Jorrroy, LeypEN u. v. a.) uns gelehrt, da kein Teil 
des ganzen Nervensystems so sehr allen méglichen im Kérper vorhandenen 
Schadlichkeiten ausgesetzt ist, als gerade die peripherische Nervenfaser. Wir 
kennen jetzt eine ganze Reihe von nervésen Krankheitsbildern, welche aus- 
schlieBlich oder wenigstens der Hauptsache nach von mehr oder weniger 
ausgebreiteten Degenerationen peripherischer Nerven abhingen. Je mehr 
man den Ursachen dieser Erkrankungen nachgeht, um so mehr gewinnt man 
die Uberzeugung, da es fast immer in letzter Hinsicht abnorme chemische, 
in den Kérper hineingelangte oder im Kérper selbst gebildete »Gifte« sind, 
die einen zerstérenden Einflu8 auf die peripherischen Nervenfasern ausiibten. 
Zwar ist es méglich, da8 alle derartigen Gifte von vornherein auf das ganze 
pertpherische Neuron, d. h. Ganglienzelle und peripherische Nervenfaser ein- 
witken. Die sichtbare Schidiqung (Degeneration) zeigt sich aber meist aus- 
schlieBlich in den peripherischen Nervenfasern, und zwar wahrscheinlich 
zuerst in den vom trophischen Zentrum, der Nervenzelle, am entferntesten 
liegenden Auslaufern. Nur bei schwerer und lange Zeit andauernder Ein- 
wirkung des Giftes kann das ganze Neuron, also auch die motorische Gang- 
lienzelle im Vorderhorn des Riickenmarkes in sichtbarer Weise geschadigt 
oder sogar vollstaéndig zur Degeneration gebracht werden. — Am klarsten 
tritt der toxische Ursprung der peripherischen Nervendegeneration bei den- 
jenigen Krankheitszustinden hervor, welche wir mit Sicherheit auf ein ganz 
bestimmtes, bekanntes Gift zuriickfithren kénnen. Dies sind die eigent- 
lichen »toxischen Newritiden« im engeren Sinne des Wortes, wie wir sie schon 
kennen gelernt haben bei der Besprechung der Bleilahmung und Arsenlihmung. 
Wir sahen, da8 hier durch die Kinwirkung der genannten Gifte ausgedehnte 
Zerstérungen peripherischer Nerven eintreten kénnen, die selbstverstdndlich 
schwere klinische Erscheinungen nach sich ziehen. Sehen wir von mehreren 
anderen, nur selten vorkommenden Vergiftungen (Kupfer, Zink, Silber, 
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Phosphor, Quecksilber, Schwefelkohlenstoff u.a.) ab, so bleibt auBerdem 
nur noch eime auBerst wichtige und verhaltnismaBig hautige, zur multiplen 
Neuritis fihrende Vergiftung tibrig, d.i. der chronische Alkoholismus. Die 
alkoholische Neuritis ist tiberhaupt weitaus die haufigste Form der multiplen 
Neuritis und wird daher spater noch eine besondere Besprechung erfordern. 

Neben den direkt toxischen Neuritiden im engeren Sinne haben wir eine 
zweite groBe Gruppe Neuritiden, die sekunddr im Verlaufe oder im An- 
schlup an andere Krankheiten auftreten. Hierher gehéren zuniichst die meisten 
Palle der schon frither (S. 344) erwahnten »Ldhmungen nach akuten Krank- 
heiten«. Da es sich hierbei meist um akute Infektionskrankheiten (Diph- 
therie, Typhus, Scharlach, septische Infektionen, puerperale Erkrankungen u. a.) 
handelt, so diirfen wir mit Recht annehmen, da es die unter dem EinfluB 
der betreffenden Infektionserreger gebildeten Toxine sind, welche zur Ab- 
tétung der peripherischen Nervenfasern fiihren. Doch auch bei chronischen 
Infektionskrankheiten kommen ahnliche Zustiinde vor. So scheint namentlich 
die Tuberkulose manchmal in engerer Beziehung zur multiplen Neuritis zu 
stehen, obwohl freilich hier die Komplikation mit etwaigen septischen In- 
fektionen oder mit gleichzeitigen anderen Intoxikationen (insbesondere 
Alkohol s.u.) oft schwer auszuschlieBen ist. Da die metasyphilitischen 
Nervenerkrankungen (Tabes, s.d.) wenigstens zwm Teil als peripherische 
Nervendegenerationen hierher gehéren, ist sicher; da es sich indessen hierbei 
meist um ausgedehnte gleichzeitige Erkrankungen in den Zentralorganen 
handelt, so rechnet man diese Zustaénde nicht zur eigentlichen Neuritis. — 
Von den nicht infektiésen Krankheiten steht vor allem der Diabetes melitus 
zuweilen in engster Beziehung zum Auftreten einer multiplen Neuritis. Auch 
hier ist natiirlich der Gedanke kaum von der Hand zu weisen, daB die Nerven- 
degeneration durch abnorme chemische Stoffe hervorgerufen wird. Doch 
bedarf gerade die Frage nach der diabetischen Neuwritis noch sehr der weiteren 
Untersuchung. Tatsache ist, da8 bei den schwereren, aber ebenso auch bei 
den leichteren Formen des Diabetes neuritische Erkrankungen verschiedener 
Art vorkommen. Indessen kénnte man manchmal meinen, die Glykosurie 
sei erst im AnschluB an die. Neuritis oder mit ihr gleichzeitig (infolge derselben 
Ursache, insbesondere bei vorausgehendem Alkoholismus) aufgetreten. Auch 
bei schweren (meist ulzerierten) Karzinomen hat man in vereinzelten Fallen 
das Auftreten einer Polyneuritis beobachtet. Doch spielen hierbei, ahnlich 
wie bei der Tuberkulose (s. 0.), vielleicht sekundare septische Prozesse die 
Hauptrolle. 

Die dritte Gruppe der multiplen Neuritis bilden endlich diejenigen Talle, 
welche man als primdre multiple degenerative Neuritis bezeichnen muB. Freilich 
kann z. B. auch die alkoholische oder diabetische Neuritis als schenbar ganz 
primaire Krankheit auftreten. Zur eigentlichen primaren Form der Krank- 
heit gehoren aber doch nur solche Fille, wo iiberhaupt eine besondere andere 
vorhergehende Ursache nicht nachweisbar ist, wo die Neuritis scheinbar als 
eigenartige, durch eine besondere spezifische Ursache hervorgerufene Krank- 
heit auftritt. Da man auch hierbei an infektids-toxische Kinfliisse denken 
muB, geht schon aus dem ganzen, oft akut fieberhaften Krankheitsverlaufe 
(s.u.) hervor. Uber die nahere Art dieser Infektion wissen wir aber noch 
nichts. Besondere Veranlassungsursachen sind zuweilen gar nicht nach- 
weislich. Manchmal sind starke Erkdltungen vorhergegangen. Derartige Falle 
bezeichnet man auch als »rheumatische multiple Neuritis«, ohne daf damit 
freilich ein bestimmter Zusammenhang mit dem echten Gelenkrheumatismus 
ausgedriickt werden darf. In anderen Fallen kann man bei genauem Nach- 


412 Krankheiten der motorischen Nerven. 


n vielleicht eine Beziehung der Neuritis zu einer vorhergehenden leichten 
Ae oder toxischen Stérung nachweisen (Angina, beng: 
dgl.). Zuweilen laBt sich aber in der Tat gar keine besondere nae e der 
Polyneuritis nachweisen. Bemerkenswert ist, daS von einigen i ein 
epidemisch gehauftes Auftreten der primaren Polyneuritis beobachtet wor- 
en chiieBlich ist noch zu bemerken, da wir die multiple Neuritis besonders 
haufig unter solchen Umstinden beobachtet haben, wo gleichzeitig mehrere 
der oben erwihnten Ursachen nachweisbar waren, so insbesondere, wenn 


. 


Alkoholismus wnd Tuberkulose oder Alkoholismus und Diabetes melitus 


Fig. 58. 
N. radialis bei Polyneuritis alcoholica. Osmiumsiurepriparat. (Eigene Beobachtung. 


ihre schadigenden Einfliisse vereint geltend machen konnten. Ebenso sahen 
wir die alkoholische Polyneuritis auftreten im unmittelbaren Anschlu8 an 
eine schwere akute fieberhafte Erkrankung (Pneumonie u. a.), ein Verhalten, 
das entschieden an das Erscheinen eines Delirium tremens bei akuten Krank- 
heiten erinnert. 

Pathologische Anatomie. Die anatomischen Verinderungen der Neu- 
ritis bestehen, wie schon erwahnt, der Hauptsache nach in einem degenerativen 
Zerfall der Nervenfasern. Ob die einwirkenden toxischen Schidlichkeiten 
unmittelbar auf die peripherischen Nervenfasern oder auf die peripherischen 
motorischen Neurone in ihrer Gesamtheit einwirken, wissen wir nicht. Der 
sichtbare grobanatomische Zerfall findet jedenfalls meist nur in den periphe- 
rischen Ausléufern des Neurons d.h. in den »peripherischen Nerven« statt, 
und zwar, wie es scheint, am starksten in den distalsten Endverzweigungen 
der Nerven. In den gréSeren Nervenstaimmen und Plexus sind die Ver- 
dnderungen meist schon erheblich geringer als in den kleineren Nervenasten. 

Nur in einzelnen akuten Fallen wird auch das interstitielle Bindegewebe 
und die Nervenscheide in den Zustand der echten akuten Entziindung versetzt. 
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In solchen Fallen findet man die erkrankten Nerven geschwollen, ihre Farbe 
infolge der starken GefaBfillung deutlich gerdtet; schon mit bloBem Auge 
sind zuweilen einzelne oder zahlreiche kleine Himorrhagien zu bemerken. 
Das Mikroskop zeigt eine reichliche Infiltration der Nervenscheide und des 
interstitiellen Gewebes mit Rundzellen. In der Regel beteiligt sich aber das 
interstitielle Gewebe nur wenig oder fast gar nicht an der Erkrankung. Der 
pathologisch-anatomische ProzeB besteht ausschlieBlich in einem Zerfall des 
Achsenzylinders und der Markscheiden (s. Fig. 58). Farbt man die kranken 
Nervenfasern mit Uberosmiumsiure, so sieht man die Scuwannschen 
Scheiden nur noch erfiillt mit zahlreichen gréeren und kleineren Schollen 
und Tropfen schwarzgefirbten Nervenmarkes. Die bei diesem Zerfalle sich 
bildenden Fettrépfchen werden von einzelnen Leukozyten (vielleicht auch 
Endothelien?) aufgenommen, und so entstehen die sogenannten »Fettkérnchen- 
zellen«. Hat der ProzeB eine Zeitlang gedauert und lassen die akuten Er- 
scheinungen nach, so beginnt teils die Regeneration der Nervenfasern, teils 
bei dauerndem Ausfall von eigentlichem Nervengewebe die Neubildung reich- 
licheren wnterstitiellen Bindegewebes. Untersucht man jetzt einen Querschnitt 
des erkrankten Nerven, so findet man die einzelnen Nervenfasern nicht mehr 
dicht nebeneinander liegend, wie unter normalen Verhiltnissen, sondern an 
vielen Stellen, wo die Nervenfasern ganz zugrunde gegangen sind, durch 
reichlicheres interstitielles Bindegewebe voneinander getrennt. Erreicht 
die Neubildung von Bindegewebe einen héheren Grad, so wird hierdurch der 
Nerv fester, derber, als normal, und bei besonders reichlicher Bindegewebs- 
bildung (nach Analogie der Kallusbildung) auch dicker, so daB man zuweilen 
an einzelnen Stellen von einer Neuritis nodosa sprechen kann. Tritt dagegen 
eine Heilung der Polyneuritis ein, so beruht diese auf der Regeneration, d. i. 
der vélligen Neubildung der zerfallenen Nervenfasern. Die wngemein grofe 
Regenerationsfahigkeit des peripherischen Nervensystems ist eine der wichtig- 
sten Tatsachen fiir die Pathologie des Nervensystems. Sie erklart sich auf 
einfache Weise durch das Erhaltenbleiben der Ursprungszellen (der moto- 
rischen Ganglienzellen in den Vorderhérnern), von denen aus die zerstérten 
Endzweige wieder nachwachsen, wie die abgeschnittenen Zweige eines Baumes. 
Daher kénnen zuweilen noch die schwersten peripherischen Lahmungen und 
Ataxien schlieBlich zu vélliger Heilung gelangen. 

In den Fallen von »chronischer multipler Neuritis« geht die Erkrankung 
aus einer akuten Neuritis hervor oder entwickelt sich von vornherein in schlei- 
chender Weise. Dann fehlt das erste akute Stadium der Hyperaémie und 
zelligen Infiltration ganz, und der Untergang von Nervenfasern, sowie die 
sekundare Neubildung von Bindegewebe treten in einer von Anfang an chro- 
nischen Weise auf. Derartige Zustiinde sollten vielleicht zweckmaBig gar 
nicht als »Neuritis«, sondern als »primére chronisch-degenerative Atrophie der 
Nerven« bezeichnet werden. Doch kommt es auch hierbei weniger auf den 
Namen, als darauf an, da8 man eine klare Vorstellung von dem Wesen und 
der Entwicklung der krankhaften Prozesse gewinnt. Dann hat es auch nichts 
Auffallendes, wenn man in einzelnen Fallen in den motorischen Ganglencellen 
selbst leichte Verinderungen findet. Bei schwerer oder lange Zeit fortge- 
setzter Einwirkung der toxischen Schadlichkeit leidet eben das ganze motorische 
Neuron inkl. der Ursprungszelle. Die gelahmten Muskeln werden bei jeder 
peripherischen Neuritis bald stark atrophisch. Die mikroskopische Unter- 
suchung zeigt in den Fasern alle Stadien der Atrophie bis zu volligem Unter- 
gange. Die Querstreifung bleibt gréBtenteils erhalten, die Zahl der Muskel- 
kerne ist stark vermehrt. Vereinzelt findet man auch degenerativen Zerfall 


414 Kyrankheiten der motorischen Nerven. 


der Muskelfasern, Hypertrophie, Quellung, wachsartige Degeneration u. dgl. 
Zuweilen vereinigt sich mit der Neuritis eine wirkliche Myositis, d.h. die 
Bildung kleiner entziindlicher Herde im interstitiellen Gewebe. In solchen 
Fallen von »Newromyositis« scheint das Krankheitsgift von vornherein gleich- 
zeitig auf Nerven und Muskeln einzuwirken. 

Auch auBerhalb der peripherischen motorischen Neurone und der Muskeln 
kann sich die Einwirkung der krankmachenden Schadlichkeit noch weiter 
erstrecken. So findet man z. B. in den Gollschen Stringen und sogar manch- 
mal im Gehirn Verinderungen, die besondere klinische Erscheinungen her- 
vorrufen (s. u.). 

Symptome und Krankheitsverlauf der einzelnen Formen der multiplen 
Neuritis. Um ein richtiges Verstindnis fiir die Symptomatologie der mul- 
tiplen Neuritis zu gewinnen, miissen wir uns zuerst noch einmal daran er- 
innern, da8 die Krankheit nicht eine atiologisch vollkommen einheitliche 
Affektion ist, und da8 daher schon von vornherein gewisse Unterschiede im 
klinischen Krankheitsbilde zu erwarten sind. Diese Unterschiede hangen 
nicht nur davon ab, wie sich die Degeneration auf die verschiedenen Nerven- 
stiimme verteilt, sondern zum Teil auch davon, da8 nicht immer die gleiche 
spezifische Art von Nervenfasern vorzugsweise betroffen ist. Im allgemeinen 
gilt freilich zweifellos der Satz, daB die motorischen Nervenfasern allen frither 
genannten Schidlichkeiten am wenigsten Widerstand leisten. Daher sind 
peripherische Lihmungen sicher das hauptsachlichste und haufigste Symptom 
der Polyneuritis. Doch bleiben die peripherischen sensibeln Neurone keines- 
wees immer vollstindig von der einwirkenden Schadlichkeit verschont. Zu- 
nachst und vor allem macht sich die Mitbeteiligung der sensibeln Nerven 
durch Reizsymptome (Schmerzen, Parasthesien) bemerklich. Freilich ist 
es schwer zu entscheiden, ob diese neuritischen Schmerzen durch eine direkte 
Reizung oder durch die interstitiell entziindlichen Veranderungen verur- 
sacht sind. Bei genauer Priifung findet man aber auch oft genug sensible 
Ausfallserscheinungen (Andsthesien) und zwar, wie wir spater noch genauer 
sehen werden, vor allem im Gebiete der von den tieferen Teilen (Muskeln usw.) 
kommenden Nerven. Zuweilen sind diese Nerven sogar fast ausschlieBlich 
der Sitz der degenerativen Veranderungen, und dann entsteht notwendiger- 
weise eine echte Ataavie (vgl. S. 351). Zweifelhaft (aber fiir den Effekt gleich- 
giiltig) kann es in solchen Fallen nur sein, ob die Degeneration wirklich aus- 
schlieBlich nur die pertpherischen Ausliufer der sensibein Neurone oder deren 
spinale Fortsitze im Gebiete der Hinterstringe betrifft. Jedenfalls haben 
wir vom symptomatologischen.Standpunkte aus eine paralytische Form (die 
haufigste gewohnliche Form) und eine ataktische Form (sogenannte akute heil- 
bare Ataxie, ferner besonders die Pseudotabes der Alkoholiker) zu unter- 
scheiden. Doch kommen auch Kombinationen der beiden Formen vor, indem 
sich Lahmungszustinde mit Koordinationsstérungen miteinander vereinigen. 

Gehen wir jetzt zur Beschreibung des allgemeinen Krankheitsbildes und 
Verlautes der Polyneuritis iiber, so ist es am besten einzelne, teils klinisch, 
teils atiologisch unterscheidbare Formen auseinanderzuhalten. 

1. Die primare akute und chronische multiple Neuritis. Die Krankheit: 
beginnt meist akut (ja zuweilen fast apoplektiform) und ohne jede sichere- 
Veranlassung, ganz nach Art einer akuten Infektionskrankheit. Bei vorher 
ganz gesunden Personen (meist Erwachsene im jugendlicheren und mitt- 
es weer treten Fiebererscheinungen (Temperaturen von 38—40° C), 
se ae Peery Appetitlosigkeit, Mattigkeit, Kopfschmerzen, 
zuweilen selbst leichte Delirien ein. Bei diesen akuten Neuritiden ist einige: 
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Male auch Albuminurie und ein leichter Milztumor beobachtet worden, welche 
Erscheinungen fiir die infektiése Natur der Krankheit sprechen. In anderen 
Fallen sind die anfinglichen Allgemeinerscheinungen weit geringer oder 
Scheinen ganz zu fehlen. Die nervésen Stirungen treten dann scheinbar 
ohne alle Ursache und ohne irgend erheblichere Begleiterscheinungen bei 
vorher ganz gesunden Personen in ziemlich akuter Weise auf. Sehr charak- 
teristisch und den erfahrenen Arzt meist sofort auf die richtige diagnostische 
Spur bringend sind die fast stets vorhandenen Schmerzen, welche als ziehend 
und reiBend geschildert, vorzugsweise im Kreuz und in den Extremitiiten 
empfunden werden und sich zuweilen annihernd dem Verlaufe der gréBeren 
Nervenstémme anschlieBen. Bei passiven Bewegungen und bei Druck auf 
die tieferen Teile machen sich die Schmerzen besonders bemerkbar. Da in 
einigen Fallen auch mehrfache Anschwellungen der Gelenke vorkommen, so 
kann die Krankheit anfangs mit einem akuten Gelenkrheumatismus ver- 
wechselt werden. 

Sehr bald nach diesen Anfangssymptomen oder auch mit ihnen fast gleich- 
zeitig treten die ersten Ldhmungserscheinungen, meist in den unteren Ex- 
tremitaten auf. Die Kranken merken, da sie das eine und bald darauf auch 
das andere Bein nicht gut bewegen kénnen. Zuweilen bleibt die Lihmung 
auf die Beine beschrankt, haufig breitet sie sich aber noch weiter auf einen 
oder auf beide Arme aus. Was die Verteilung der Lihmungen betrifft, so 
sind im allgemeinen die Vorderarme und Unterschenkel starker beteiligt 
als die Oberarme und Oberschenkel, ferner die Strecker (Radialis- und Pero- 
neusgebiet) starker, als die Beuger. Doch kommen auch andere Arten der 
Verbreitung vor, z. B. Befallensein der Glutaei und Oberschenkelmuskeln u. a. 
Sehr bemerkenswert und fiir die polyneuritischen Lihmungen im Gegensatz 
zu den poliomyelitischen Lahmungen (s. d.) charakteristisch ist die meist 
ausgesprochene Symmetrie der Lahmungen in beiden Kérperhalften. Unter- 
sucht man die gelahmten Teile naher, so findet man eine vollkommen schlaffe, 
mehr oder weniger vollstandige Lahmung. Die Reflexe sind fast immer herab- 
gesetzt, die Sehnenreflexe fehlen meist ganz, die Hautreflexe sind schwach 
oder ebenfalls fast ganz erloschen. Nur in vereinzelten Fallen kénnen die 
Reflexe sogar gesteigert sein, eine Erscheinung, welche nach Analogie der 
Hauthyperasthesie aufzufassen ist. Meist findet man schon nach wenigen 
Tagen eine deutliche Abnahme der elektrischen Erregbarkeit in den befallenen 
Nerven und Muskeln und bald ausgesprochene Entartungsreaktion. Bei 
langerem Bestande der Laihmung tritt eine deutliche Atrophie der Muskeln. 
ein. Dabei lassen die anfinglichen heftigen sensibeln Reizerschenungen in 
der Regel ziemlich rasch nach, wihrend geringere Schmerzen, Parasthesien, 
namentlich aber eine bedeutende Empfindlichkeit der gelihmten Teile gegen 
Druck und bei passiven Bewegungen lingere Zeit zuriickbleiben. Bei manchen 
akuten Neuritiden erreicht die Hyperdsthesie der Haut und der tieferen Tele 
einen sehr hohen Grad. Die objektiven Sensibilitétsstorungen sind in vielen 
Fallen nur gering. Immerhin kann man bei genauer Priifung doch haufig 
genug Sensibilitatsstérungen namentlich in den distalen Abschnitten der 
Extremitiiten nachweisen. Man muB nur alle einzelnen Qualititen der Em- 
pfindung, insbesondere auch die tiefen Druck- und Muskelemptindungen genau 
durchpriifen. Auch das Symptom der sogenannten verlangsamten Levtung, 
d.h. die Verspiitung der Schmerzempfindung (s. 0. S. 298) ist von anderen 
Beobachtern und auch von uns wiederholt gesehen worden, Im Gebiete der 
Gehirn- und bulbdren Nerven findet man meist keine Stérungen. Nur in ver- 
einzelten Fallen ist eine Neuritis des Opticus erwihnt, auch Facialeslahmungen. 
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ch viel seltener, Lahmungszustiinde in der Zunge und in den Augen- 
nodes kénnen auftreten. Wir selbst beobachteten wiederholt totale bevder- 
seitige Facialislihmung. Als seltene Komplikation sind akute psychische 
Storungen (Stérungen der Merkfahigkeit, Verwirrtheit, Angstzustinde u. dgl.) 
zu erwihnen. Naheres iitber diese eigentiimliche »polyneuritische Psychose « 
werden wir unten bei der Besprechung der alkoholischen Polyneuritis mit- 
teilen. Wichtig ist auch die in der Regel vorhandene vielleicht von einer 
Vagusstérung abhingige auffallende Vermehrung der Pulsfrequenz. Tro- 
phische Stérungen an der Haut, den Haaren und den Nageln kommen bei 
langer dauernden Fiillen nicht sehr selten vor. Zuweilen treten starke Schweipe 
auf. Auch ziemlich starke édematise Anschwellungen an den befallenen Ex- 
tremititen sind mehrfach beobachtet worden. Dagegen bleiben die Funk- 
tionen der Blase und des Mastdarmes meist unverandert. In einzelnen Fallen 
sind freilich geringe Blasenstérungen nachweisbar. 

Was den Verlauf der Krankheit anlangt, so kann in den schwersten Fallen 
ein rasch tédlicher Ausgang eintreten durch Ubergreifen der Lahmung auf die 
Respirationsmuskeln. Die Inspirationen werden angestrengt, geschehen 
nur mit den oberen Thoraxpartien, wahrend das Epigastrium infolge der 
Zwerchfellslihmung still steht oder inspiratorisch einsinkt. Dazu kommen 
ferner Lahmungen der iibrigen Respirationsmuskeln, der Bauchmuskeln 
usw., und schon nach 1—11/,-wéchentlicher Krankheitsdauer erfolgt der 
Tod unter allen Zeichen der Ateminsuffizienz. Derartige Fille sind frither 
wiederholt unter dem Namen der »akuten aufsteigenden Paralyse« (»Lan- 
drysche Paralyse«) beschrieben worden (s. d.). Eine zweite Reihe von pri- 
miren Neuritiden beginnt ebenfalls ziemlich akut, nimmt dann aber einen 
chronischen weiteren Verlauf. Die akuten fieberhaften Initialerscheinungen 
héren nach einigen Tagen auf, die Lahmungen entwickeln sich bis zu einer 
gewissen Ausbreitung. Dann scheint ein Stillstand der Krankheit einzu- 
treten, und allmahlich beginnen die ersten Zeichen der Besserung. Da in 
diesen Fallen stets eine mehr oder weniger hochgradige Atrophie der Muskeln 
eingetreten ist, so erfordert auch die Heilung ziemlich lange Zeit, meist mehrere 
Monate. Es ist aber manchmal geradezu erstaunlich zu sehen, wie selbst 
die ausgedehntesten Lahmungen schlieBlich noch nach 1/.—1jahriger Dauer 
zu einer volligen Heilung gelangen. Eine dritte Reihe von Erkrankungen 
zeigt emen von vornherein chronischen Verlauf, obgleich auch bei diesen 
Fallen akutere Exazerbationen der Krankheit vorkommen kénnen. Hierbei 
entwickeln sich allmahlich ziemlich ausgebreitete atrophische Lahmungen 
an den unteren und auch meist an den oberen Extremitiiten. Die Reflexe 
verschwinden, die Sensibilitaét ist in der Regel etwas, aber fast niemals be- 
trichtlich herabgesetzt. Schmerzen sind anfangs stets vorhanden, treten 
im weiteren Verlaufe der Krankheit aber oft in den Hintergrund. Blase 
und Mastdarm bleiben in ihren Funktionen gewéhnlich normal oder zeigen 
nur geringe Stérungen. Schreitet die Krankheit allmahlich vorwarts, so 
kann sie noch spat (nach monatelangem Verlaufe) einen tédlichen Ausgang 
nehmen, meist ebenfalls infolge schlieBlich eintretender Respirationslahmung. 
Andererseits kann es aber auch nach langwierigem Verlaufe zu einem Still- 
stande der Krankheit und zu einer vollstindigen oder wenigstens teilweisen 
Heilung kommen. 

Die Diagnose der multiplen Neuritis ist in der Regel nicht schwer, wenn 
man die Krankheit kennt und die einzelnen Symptome genau beachtet. 
Wichtig in diagnostischer Beziehung sind vor allem der meist akute Beginn 
mit ausgesprochenen sensibeln Reizerscheinungen, mit oft sehr betrachtlicher 
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Empfindlichkeit der Nerven und Muskeln gegen Druck und mit allgemeiner 
Hauthyperasthesie, ferner der Eintritt einer meist sich rasch ausbreitenden 
Lahmung, deren peripherische Natur durch den Nachweis der elektrischen 
Entartungsreaktion, der Muskelatrophie und durch das Fehlen der Haut- und 
Sehnenreflexe erwiesen wird. Kine derartige Lahmung kann auBer durch 
eine Erkrankung der peripherischen Nerven nur noch dureh eine Poliomye- 
litis (s. d.) hervorgerufen werden. Verwechslungen dieser letzteren mit der 
multiplen Neuritis sind friiher auch in der Tat oft vorgekommen. Doch 
macht die genaue Beachtung der Anfangserscheinungen, vor allem der Schmerzen 
und Sensibilitatsstérungen, die Differentialdiagnose meist méglich. 

Die Prognose der multiplen Neuritis ist, wie aus der Darstellung des Krank- 
heitsverlaufes hervorgeht, zwar zweifelhaft, aber keineswegs ungiinstig. 
Namentlich wenn das erste akute Stadium der Krankheit gliicklich voriiber- 
gegangen ist, darf man selbst bei ausgebreiteten Lahmungen noch auf Heilung 
oder wenigstens wesentliche Besserung hoffen. Derartige auffallende Heil- 
resultate nach monatelang andauernden Lahmungen sind auch in diagnosti- 
scher Hinsicht wichtig, da so ausgebreitete Regenerationsvorginge wohl 
bei Erkrankungen der peripherischen Nerven, kaum aber jemals bei spinalen 
Erkrankungen mit Zerstérung der motorischen Ganglienzellen méglich sind 
und daher zuweilen noch nachtraglich die Diagnose der Neuritis sicherstellen. 

Therapre. Im ersten Stadium der Krankheit, besonders wenn heftige 
Schmerzen, Gelenkschwellungen oder héheres Fieber vorhanden sind, empfiehlt 
es sich, einen Versuch mit der Darreichung der Salizylsdure zu machen, 
von welcher manche Beobachter einen giinstigen Einflu8 gesehen haben. 
Man gibt stiindlich 0,5 Acidum salicylicum oder einige gréBere Dosen (4,0 
bis 6,0) von salizylsaurem Natron. Statt der Salizylsiure haben wir auch 
Antipyrin, Phenacetin, Salipyrin, Aspirin und abnliche Mittel mit gutem 
Erfolg verordnet. Bei starken Schmerzen muB man Narkotika (Morphium- 
injektionen) anwenden. AuBerdem sind Chloroformeimrerbungen und zu- 
‘weilen auch langdauerride warme Bader oder vorsichtige Schwitzkuren von 
sichtlichem Nutzen. — Im weiteren Verlaufe der Krankheit sind die richtige 
Pflege (Lagerung) und Diat (gute Ernahrung) der Patienten die Hauptsache. 
Die regenerativen Heilungsvorgange stellen sich, wenn iiberhaupt, von selbst 
ein. Doch kann man durch eine andauernde elektrische, vor allem galvanische 
-Behandlung die Heilung beschleunigen und vervollstandigen. Zu letzterem 
‘Zwecke dienen auBerdem Bader (einfache warme Bader, Salzbader) und Bade- 
‘kuren in Teplitz, Wiesbaden, Nauheim, Oeynhausen, ferner die vorsichtige 
Anwendung der Massage u.a. Von inneren Mitteln kénnen die sogenannten 
Tonika (Ferrum, Chinin, Strychninpraéparate, Arsen u.dgl.) angewendet werden. 

2. Die ataktische Form der multiplen Neuritis. Die »akute heilbare Ataxie«. 
ine scharfe Trennung der ataktischen Form von der paralytischen Form 
der multiplen Neuritis ist nicht durchfiihrbar. Beide Zustande, Lahmung 
und Ataxie, kénnen vereint bei demselben Kranken vorkommen. Allein es 
ist wichtig zu wissen, daB sich auch akute Zustande fast reiner Ataxie (ohne 
Lahmung) entwickeln kénnen, die wohl sicher auf einer Degeneration 
der peripherischen zentripetalen sensibeln Neurone, sei es ihrer periphe- 
rischen oder ihrer spinalen Ausliufer, zuriickzufiihren sind. 

Zu der ataktischen Form der Polyneuritis gehéren zunachst die wieder- 
holt beobachteten Fille von Atazxie nach verschiedenen akuten Infektions- 
krankheiten, vor allem die Ataxie nach Diphtherie (s. d.), ferner nach Typhus, 
Pocken, septischen Affektionen, Dysenterie u.a. Allein es gibt auch eine 
primire akute Ataxie, die bei vorher gesunden Personen ohne alle nachweis- 
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liche Ursache oder nach starken Erkiltungen auftritt. Schwerere allgemeine 
Anfangserscheinungen sind in der Regel nicht vorhanden, auch die Schmerzen 
sind nicht sehr betrichtlich. Die Ataxie entwickelt sich meist in den unteren 
Extremititen, seltener in den Armen. Gleichzeitige leichte Sensibilitats- 
stérungen kénnen wohl, brauchen aber nicht vorhanden zu sein. Die Pa- 
tellarreflexe sind meist, aber auch nicht immer erloschen. In der Regel tritt 
bei gehdriger Schonung und geeigneter Pflege nach einigen Wochen vollige 
Heilung ein. Die Diagnose dieser primiren akuten ataktischen Form der 
Polyneuritis ist meist nicht schwierig. Die Gehstérung der Kranken kann 
anfangs wohl den Verdacht einer Tabes erwecken. Doch sprechen dagegen 
der rasche Anfang, das véllig normale Verhalten der Pupillenreflexe und 
meist auch der Harnentleerung. Oft findet man neben der Ataxie in einzelnen 
Muskelgebieten echte Paresen, wie sie bei der Tabes in dieser Weise nicht 
vorkommen. Wir sahen z. B. einmal starke Ataxie der Beine mit doppel- 
seitiger Facialislihmung verbunden. Oder es tritt Lahmung der Beine und 
Ataxie der Arme auf. Endlich gibt in etwa zweifelhaften Fallen der giinstige 
Ausgang in Heilung die letzte Entscheidung zugunsten der Polyneuritis. 

3. Die akute und ehronische Neuritis der Alkoholiker. Die alkoholischen 
Lahmungen. Die Pseudotabes (Ataxie) der Alkoholisten. Daf bei Alkoholisten 
nicht selten eigentiimliche nervése Erkrankungen vorkommen, ist schon 
lange bekannt (M. Huss, Leuper u. a.). Als die Ursache der Erschemungen 
wurde aber friiher meist eine Erkrankung des Riickenmarkes. angenommen, 
und erst neuerdings ist man zu der Erkenntnis gelangt, dab der gréfbte Teil 
der hierher gehérigen Fille zur akuten und chronischen multiplen Neuritis zu 
rechnen sei (LANCEREAUX, MoEtt u.a.). Die praktische Wichtigkeit dieser 
Alkoholneuritis ist keine geringe, einmal, da sie leicht zu Verwechslungen 
mit anderen Nervenkrankheiten (namentlich mit Myelitis und Tabes) AnlaB 
geben kann, und sodann, weil ihre richtige rechtzeitige Diagnose in thera- 
peutischer Hinsicht von groBer Bedeutung ist. Zudem ist die Alkoholneuritis 
eine keineswegs seltene Krankheit, von allen Formen der Polyneuritis sicher 
weitaus dre hdufigste. Je mehr man auf die Bedeutung dieses Momentes auf- 
merksam geworden ist, um so mehr sind alle anderen ursichlichen Umstande 
in den Hintergrund getreten. Nicht selten kommen freilich neben dem Al- 
koholismus noch andere Ursachen gleichzeitig in Betracht. So sieht man 
z. B. Polyneuritis besonders hiufig bei Alkoholisten, die gleichzeitig tuber- 
kulés sind, ferner zuweilen bei der Kombination von Alkoholismus mit Dia- 
betes u. a. In allen solchen Fallen spielt aber die chronische Alkoholvergiftung 
wahrscheinlich die Hauptrolle. —- Die alkoholische Neuritis entsteht bei 
Schnapstrinkern und, wie wir hiufig beobachten konnten, auch bei habituellen 
starken Biertrinkern. Bei Weintrinkern soll sie angeblich seltener sein. 

Die alkoholische Polyneuritis tritt, ebenso wie die tibrigen Arten der mul- 
tiplen Neuritis, in verschiedenen Formen auf. Dem Verlaufe nach kann 
man akute und chronische Fille unterscheiden, den Symptomen nach eine 
paralytische und eine ataktische Form. Strenge Grenzen zwischen diesen 
Formen sind aber nicht vorhanden. 

Die alkoholischen Léhmungen beginnen ziemlich rasch oder mehr allmahlich. 
Unter meist ziemlich starken reiBenden und ziehenden Schmerzen, bei recht 
betrachtlicher Druckempfindlichkeit in den befallenen Muskelgebieten ent- 
wickelt sich eine motorische Schwache, die gewohnlich zuerst ihren Hauptsitz 
in den unteren Extremitaten hat und daher das Gehen fast unméglich macht. 
Haufig betrifft die Lahmung vorzugsweise die Muskulatur beider Unterschenkel 
und zwar die Dorsalflektoren des FuBes noch mehr, als die FuBbeuger. Die 
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Muskeln der Oberschenkel und die Hiiftmuskeln bleiben dann von der Lihmung 
ganz oder fast ganz verschont. Doch kommen, wie ich wiederholt beobachtet 
habe, auch Fille vor, wo gerade die Oberschenkelmuskulatur befallen wird 
(Cruralisgebiet, Glutaei). Derartige Kranke kénnen zuweilen noch mithsam 
auf ebener Erde gehen, aber keine Treppe mehr steigen, sich nicht yom Stuhl 
in die Hohe richten. Ist die Lihmung stirker, so werden die Kranken ganz 
bettligerig. Die neuritischen Lihmungen sind selbstverstindlich schlaffe Lih- 
mungen mit herabgesetztem Muskeltonus. Die gelahmten Muskeln atrophieren 
rasch, ihre elektrische Erregbarkeit nimmt ab und in allen ansgebildeten Fallen 
entwickelt sich elektrische Entartungsreaktion, sei es vollstindige Entartungs- 
reaktion, sei es die sogenannte Mittelform der Entartungsreaktion (s. 0. S. 366). 
Die Patellarrejlexe und die tibrigen Sehnenreflewe fehlen meist vollstandig. 


— Alkoholische Polyneuritis mit beiderseitiger Radialis- und Peroneuslihmung (Erlanger med. Klinik). 


Nur vereinzelte merkwiirdige Ausnahmen von dieser Regel kommen vor. Die 
gelahmten Muskeln sind auch durch Hautreize nicht mehr reflektorisch in 
Zuckung zu versetzen. Die Sensibilitat der Beine verhalt sich bei genauer 
Priifung selten vollig normal. Nach meinen Erfahrungen findet man bei 
schwerer alkoholischer Neuritis vor allem Abstumpfungen oder sogar schwere 
Stérungen der Beriihrungsempfindung, der Muskelempfindung (Bewegungs- und 
Lageempfindung) und des Drucksinnes, also eine Leitungshemmung der durch 
die weiben Hinterstrange geleiteten Reizqualitaten. Temperatur- und Schmerz- 
reize werden dagegen gut empfunden. Fiir Schmerzreize besteht sogar oft eine 
ausgesprochene Hyperasthesie, daneben freilich nicht selten auch eine aus- 
gesprochene Verlangsamung der Schmerzempfindung. — Haufig entwickelt sich 
an den gelahmten Beinen ein deutliches Odem. 

In vielen Fallen erstreckt sich die Lahmung auch auf die oberen Extremataten 
und hier ganz vorzugsweise auf das Radialisgebiet, so da beide Hinde schlaft 
in volargebeugter Stellung herabhingen und ebensowenig, wie die Finger, 
gerade ausgestreckt werden kénnen. Die Kombination von Unterschenkel- 
und Vorderarmlahmung bzw. von doppelseitiger Radialis- und Peroneus- 
lahmung ist als ein fiir die Alkohollahmung charakteristischer Symptomen- 
komplex oft hervorgehoben worden (s. Fig. 59). Auch bei solchen Kranken, 
welche Hinde und Finger noch gut strecken kénnen, ist doch oft die Herab- 
setzung der Kraft dieser Bewegung festzustellen. Andererseits kann sich aber 


auch eine Lahmung der Oberschenkelmuskulatur mit einer Lahmung der Ober- 
27* 
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arm- und Schultermuskeln kombinieren. Muskelatrophie, elektrische Reaktion, 
Sensibilitat, Reflexe verhalten sich an den Armen wie an den unteren Extremi- 
titen. Fibrillare Zuckungen der atrophierenden Muskeln werden bei neuriti- 
schen Lihmungen in der Regel nicht beobachtet. . 
Auch ein Befallensein der Gesichtsmuskeln (Facialis) ist in einzelnen Fallen 
beobachtet worden. Bei einigen sehr akut und schwer verlaufenden Poly- 
neuritiden treten auch Lahmungen der Augenmuskeln auf, so dab die Augen 
villig ihre Beweglichkeit verlieren kénnen. Nach den vorliegenden Sektions- 
berichten scheint es sich aber hierbei meist nicht um eine Neuritis der Augen- 
muskelnerven selbst, sondern um das Auftreten zahlreicher kleiner Hamor- 
rhagien in der Umgebung des 3. Ventrikels, also in der Kernregion der Augen- 
muskelnerven zu handeln (sogen. Polioencephalitis haemorrhagica superior, s. u.). 

Psychische Stérungen (»polyneuritische Psychosen«) sind gerade bei alkoho- 
lischer Polyneuritis haufig beobachtet worden. Namentlich im akuten Anfangs- 
stadium wird man sie bei gehériger Aufmerksamkeit selten ganz vermissen. 
Manchmal unterscheiden sie sich wenig von dem Delirium tremens. In anderen 
Fallen entwickelt sich aber ein héchst eigentiimliches Krankheitsbild (soge- 
nannte Korsaxorrsche Psychose). Die Kranken sind verwirrt, verwechseln 
Personen und Ortlichkeit, sind namentlich des Nachts unruhig, scheinen an 
Halluzinationen zu leiden, sind daher oft angstlich erregt, dazwischen aber 
auch heiter und zufrieden. Die auffallendste Storung ist eine ganz auBerordent- 
liche Schwéiche derMerkfahigkeit fiir alle neuen Ereignisse. Eine halbe Stunde 
nach dem Essen wissen die Kranken nicht mehr, da sie schon gegessen haben. 
Zeigt man ihnen irgendeinen Gegenstand, spricht man ihnen ein Wort oder 
einen kurzen Satz vor, so haben sie dies nach wenigen Minuten vollstindig 
vergessen. Je genauer man die Kranken nach dieser Richtung hin priift, um 
so haufiger wird man diese werkwiirdige Gedaichtnisstérung nachweisen kénnen. 
Dabei geht die Erimnerung an die entfernte Vergangenheit und das friiher Ge- 
lernte gar nicht oder in viel geringerem Mae verloren. Die anfiangliche Ver- 
wirrtheit der Kranken ist gréBtenteils die unmittelbare Folge dieser vermin- 
derten Merkfahigkeit. Die Kranken verkennen die Personen ihrer Umgebung 
und sind unorientiert tiber zeitliche und értliche Verhaltnisse. Die schweren 
psychischen Stérungen dauern zuweilen nur wenige Tage. Die Gedachtnis- 
stérungen dagegen lassen sich oft wochenlang nachweisen, bis sie langsam 
verschwinden. 

Blase und Mastdarm bleiben auch bei der alkoholischen Polyneuritis meist 
ganz oder wenigstens fast ganz ungestért. Kleine Fiebersteigerungen sind im 
akuten Anfangsstadium der Krankheit nicht selten. Auffallend ist die lange Zeit 
auch bei normaler Kigenwarme anhaltende hohe Pulsfrequenz (100—120 Schlage). 
___ Die ataktische Form der alkoholischen Polyneuritis kann ebenfalls in akuter 
Weise auftreten, so dab die plétzlich eingetretene Gehunfahigkeit der Kranken 
auf einer echten Ataxie der Beine beruht. Freilich verbindet sich meist mit 
der Ataxie eine deutliche Parese, wenigstens in einzelnen Muskelgebieten 
(Glutaei, Peronei, Radiales). Oft kann man die durch eine stirkere Parese 
verdeckte Ataxie nur bei genauer Untersuchung entdecken. Die Patellarreflexe 
sind meist (nicht ausnahmslos) erloschen, die Sensibilitit und zwar namentlich 
die Sensibilitat der tieferen Teile (Muskelsinn und Drucksinn, s. o.) findet man 
bei genauer Pritfung wohl fast immer gestirt. Schmerzen, Pardsthesien und 
Druckempfindlichkeit der Muskeln und Nerven verhalten sich ebenso, wie 
bei den anderen Formen der Neuritis. Die Blasenfunktionen sind ganz oder 
fast ganz normal. 


Besonders wichtig, weil diagnostisch oft schwierig zu beurteilen, ist die 
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chronische Form der alkoholischen Atazie, die eigentliche Pseudotabes der Alko- 
holisten. Hierbei entwickelt sich verhaltnismaBig langsam ein der echten Tabes 
recht ahnliches Krankheitsbild: ataktischer Gang, lanzinierende Schmerzen, 
zuweilen sogar eine Art Giirtelgefiihl, fehlende Patellarreflexe, leichte Blasen- 
stérungen, deutliche Sensibilitatsstérungen u. dgl. Noch ahnlicher wird das 
Krankheitsbild mit echter Tabes, wenn voritbergehendes Doppeltsehen eintritt, 
In solchen Fallen kann nur durch eine genaue Untersuchung die Verwechslung 
mit echter Tabes vermieden werden. Das wichtigste klinische Unterscheidungs- 
merkmal bieten die Pupillen dar, deren Reaktion bei Pseudotabes wohl stets er- 
halten bleibt. Ferner beachte man, dab bei der Pseudotabes die Blasenstérungen 
meist nur gering sind, oft ganz fehlen, da eine direkte Druckempfindlichkeit 
der Muskeln und Nerven besteht, und da8 sich von Anfang an neben der 
Ataxie meist eine leichte, in einzelnen Muskelgebieten (s. 0.) sogar stirkere 
echte Parese nachweisen la8t. Endlich kommt natiirlich die Beriicksichtigung 
des ursichlichen Faktors, des ausgesprochenen chronischen Alkoholismus, 
wesentlich in Betracht, wahrend andererseits der Nachweis fritherer Syphilis 
(WasseRmMannsche Reaktion) und die spezifischen Verinderungen des Liquors 
die Diagnose einer echten Tabes erméglichen. Bemerkenswert ist, da8 
bei der alkoholischen Pseudotabes die anatomische Erkrankung sich wahr- 
scheinlich oft nicht auf die peripherischen Nerven beschrankt, sondern auch 
die spinalen Fortsdtze der Spinalganglienzellen, d.h. also das Gebiet der Got- 
schen Strange betrifft. Je genauer unsere Kenntnisse iiber die pathologische 
Anatomie der Polyneuritis geworden sind, um so hiufiger haben wir die Mit- 
beteiligung der Hinterstringe des Riickenmarkes an der peripherischen poly- 
neuritischen Degeneration kennen gelernt. Es ist daher im einzelnen Falle 
kaum moglich, sicher zu entscheiden, inwieweit manche Symptome (Ataxie, 
Stérungen des Muskelsinnes, leichte Blasenstérungen u. dgl.) von der Be- 
teiligung des Riickenmarkes oder der peripherischen Nerven abhangen. 

Der Verlauf dieser Pseudotabes kann sich auf mehrere Jahre erstrecken. 
Die Prognose ist aber doch weit giinstiger, als bei echter Tabes; bedeutende 
Besserungen, ja in leichteren Fallen sogar véllige Heilungen kommen vor. 
Doch gibt es auch schwere unheilbare Formen, zumal da oft gefahrliche Kom- 
plikationen hinzutreten (Tuberkulose u. a.). 

Alle akuteren Formen der alkoholischen Neuritis geben eine ziemlich gute 
Prognose, vorausgesetzt, daB der AlkoholmiBbrauch dauernd eingestellt wird. 
Dann sind véllige Heilungen im Verlauf einiger Wochen oder Monate oft zu 
beobachten. Anderenfalls treten haufig Rezvdive auf, die meist einen lang- 
wierigen Verlauf nehmen. rig 

Die Behandlung der alkoholischen Neuritiden hat in erster Linie darauf zu 
dringen, daB der AlkoholgenuB génzlich aufgegeben wird. Dann erfolgt bei 
geniigender Pflege der Kranken in leichteren Fallen meist Spontanheilung. 
Unterstiitzt wird der giinstige Verlauf durch eine elektrische (galvanische) Be- 
handlung und die Verordnung lawwarmer Salzbéder. Innerlich verordnen wir 
mit Vorliebe die Strychninpraparate (Pillen mit Strychninum nitricum oder 
Extr. nucis vom.). 


Sechstes Japitel. 


Neubildungen der peripherischen Nerven. 
Die an den peripherischen Nerven vorkommenden Neubildungen werden 
gewohnlich als falsche und als wahre Neurome unterschieden. Die wahren 
Neurome bestehen. aus neugebildeten, meist markhaltigen Nervenfasern (New- 
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roma myelinicwm Vircuow), die in ein oft sehr reichliches bindegewebiges 
Stroma eingebettet sind. Am haufigsten entwickeln sich diese Neurome an 
den: durchschnittenen Nervenenden der Amputationsstiimpfe (Amputations- 
neurome). Auch nach sonstigen Verletzungen der Nerven kénnen sich Neurome 
bilden, und vielleicht beruhen manche Neuralgien und andauernden Schmerzen 
nach Verletzung auf der Bildung derartiger kleiner Neurome. i 

Von besonderem pathologischen Interesse sind die sogenannten multiplen 
Neurom-, baw. Neurofibrombildwngen. Sie kénnen sich in enormer Anzahl (zu 
vielen Hunderten) an fast allen peripherischen Nerven, an den sympathischen 
Geflechten der Bauchhohle, an den Gehirnnerven (Vagus u. a.) gleichzeitig vor- 
finden. Die kleinsten dieser Tumoren haben die GréSe eines Hirsekorns, die 
eréBten wachsen bis zur GréBe eines Taubeneies oder eines Daumens an. Die 
Nerven werden dadurch in dicke, mit unregelmaBigen Auftreibungen besetzte 
Striinge verwandelt, die man schon zu Lebzeiten der Kranken allenthalben 
(an den Armnerven, am Cruralis, an den Interkostalnerven usw.) unter der Haut 
durchfithlen kann. Dieses merkwiirdige Verhalten kann natiirlich nur durch 
eine angeborene abnorme Veranlagung des Nervensystems zur Geschwulst- 
bildung erklart werden, eine Ansicht, fiir welche auch das vereinzelt beobachtete 
hereditire Vorkommen derartiger multipler Neurombildungen spricht. Ubrigens 
ist der Name »Neurom« nicht ganz richtig gewahlt. Vielmehr handelt es sich 
um Fibrome (aus Bindegewebe bestehende Geschwiilste), durch welche die 
Nervenfasern selbst meist wohlerhalten hindurchziehen (»Neurofibrome«). Daher 
kommt es auch, da, wie wir selbst in einem Falle gesehen haben, trotz aus- 
gedehnter Neurofibrombildung zuweilen gar keine nervésen Erscheinungen 
bestehen, keine Schmerzen, keine Anisthesien, keine Lahmungen. Doch sind 
auch andere Beobachtungen mitgeteilt worden, in denen die Geschwiilste 
deutliche und sogar schwere Symptome hervorriefen. 

Von sonstigen Neubildungen der Nerven sind noch die Sarkome zu erwahnen. 
Sie treten manchmal auch multipel auf und fithren dann zu sehr komplizierten 
Krankheitsbildern. — Eine besondere Erwaihnung verdienen die sogenannten 
Tubercula dolorosa. Hierunter versteht man kleine, unter der Haut fiihlbare, 
meist ziemlich leicht verschiebbare Knétchen, die auf Druck sehr empfind- 
lich sind. Sie kommen nicht sehr selten vor und sind meist verbunden mit 
ziehenden, selten ausgesprochen neuralgischen und nicht sehr streng lokali- 
sierten Schmerzen. Ihr Sitz ist an den Extremititen, besonders an den Armen, 
am Rumpf, am Nacken u.a. Merkwiirdig ist es, daB die Symptome nur zeit- 
weise stirker hervortreten und dann wieder verschwinden, und da damit 
zuweilen auch ein spontanes Zuriickgehen der Knétchen verbunden ist. Die 
anatomische Natur der Tubercula dolorosa ist meist nicht sicher festzustellen. 
Manche derselben sind vielleicht wahre Neurome, andere aber gehdren zu ver- 
schiedenen sonstigen Neubildungen. 

Eine erfolgreiche Therapie der Neurome kann nur in ihrer Eastirpation 
bestehen, die aber nur dann vorzunehmen ist, wenn die Beschwerden sehr heftig 
sind. Ist die Exstirpation unausfiihrbar, oder handelt es sich um multiple 
Neurome, so sind die etwaigen Beschwerden der Kranken nur in symptomati- 
scher Weise (Narkotika, Elektrizitét) zu mildern. Vermag man den Nerven 
oberhalb des Neuroms zu komprimieren, so kann auch hierdurch manchmal 
zeitweiliges Nachlassen der Schmerzen bewirkt werden. 


Il. Die Krankheiten des Riickenmarkes. 


Erstes Kapitel. 


Krankheiten der Riickenmarkshiiute. 
1. Akute Entziindungen der Riickenmarkshiute. 


Atiologie und pathologische Anatomie. Isolierte akute Entziindungen 
der Riickenmarkshiute kommen, soweit bekannt, fast niemals primar vor. 
Ziemlich hiufig dagegen setzen sich Entziindungsprozesse von der Nach- 
barschaft her auf die Riickenmarkshaute fort, oder tritt die Meningitis spinalis 
als Teilerscheinung einer allzemeinen Meningitis cerebrospinalis aut. Dieses 
letztere Verhalten beobachten wir zunichst bei der idiopathischen, meist 
epidemaschen Cerebrospinalmeningitis, einer spezifischen Infektionskrankheit, 
die von uns im vorigen Bande bereits ausfiihrlich besprochen worden ist. 
Ferner vereinigt sich eine tuberkulése Meningitis spinalis sehr haufig mit der 
tuberkulésen Gehirnhautentziindung. Da aber die Erscheinungen der letzteren 
meist in den Vordergrund des Krankheitsbildes treten, so werden wir die 
tuberkulése Cerebrospinalmeningitis in dem Abschnitte iiber die Krankheiten 
der Gehirnhaiute abhandeln. Sekunddre Cerebrospinalmeningitiden treten 
zuweilen im Verlaufe gewisser anderer Infektionskrankheiten auf und sind 
dann wahrscheinlich als besondere Lokalisationen des spezifischen Krank- 
heitsgiftes aufzufassen. So erklart sich das Vorkommen akuter spinaler und 
zerebraler Meningitis im Anschlu8 an eine kruppdse Pneumome, ferner bei 
pydimischen und septischen Erkrankungen, sehr selten auch beim Typhus und 
bei akuten Exanthemen. Zu erwihnen ist endlich das zwar seltene, aber von 
uns wiederholt beobachtete Vorkommen eitriger Cerebrospinalmeningitis im 
Anschlu8 an eitrige Pleuritis, Lungengangrén u. dgl. In diesen Fallen erfolgt 
ebenfalls die Infektion der Meningen vom primaren Erkrankungsherde aus; 
doch ist der Weg der Infektion noch nicht genau bekannt. Vielleicht sind 
die Interkostalnerven die Vermittler. 

In allen bisher erwahnten Fallen handelt es sich vorzugsweise um eine 
Entziindung der weichen Gehirnhaute, um eine sogenannte Leptomeningiiis ; 
die Dura mater beteiligt sich gar nicht oder nur in geringem Grade an der 
Erkrankung. Anders verhalt es sich bei denjenigen entziindlichen Prozessen, 
die sich von der dupferen Nachbarschaft der Riickenmarkshiute her allmahlich 
auf dieselben fortsetzen. So sieht man bei Wirbelkaries sehr haufig um- 
schriebene Entziindungen an der AuBenflache der Dura mater (Pachymenin guts), 
die sich manchmal auf die Innenfliche derselben, seltener noch weiter 
auf die Pia mater fortpflanzen. Eine sehr seltene Erkrankung ist die akute 
eitrige Peripachymeningitis, d. h. die eitrige Entziindung des Bindegewebes 
zwischen der Dura mater und der Wirbelsaule. Dieselbe ist wohl immer 
sekundéren Ursprunges. Wir haben cinen sehr charakteristischen Fall dieser 
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Art im Verlaufe einer puerperalen Pyamie beobachtet. Von einer eitrigen 
Entziindung des Beckenzellgewebes aus hatte sich die Entziindung durch die 
Locher des Wirbelkanales hindurch ausgebreitet und schlieBlich eine bis zum 

Halsmark hinaufreichende eitrige Entziindung an der Aufenfldche der Dura 
hervorgerufen. — Ein Ergriffensein der Pia mater durch fortgesetzte Ent- 
ziindung trifft man vorzugsweise bei Erkrankungen des Riickenmarkes an, 
indem die Pia in vielen Fallen von Myelitis in umschriebener oder gréBerer 
Ausdehnung an dem Prozesse teilnimmt. ‘ 

Ob auch sonstige Schidlichkeiten, namentlich Trawmen und Erkaltungen, 
unmittelbar zu Entziindungen der Riickenmarkshaute fiihren kénnen, wie 
vielfach behauptet worden, ist nicht mit Sicherheit erwiesen. — aA. 

In bezug auf die pathologische Anatomie der akuten Spinalmeningitis 
kénnen wir uns kurz fassen. Die Verainderungen bei der eitrigen Entziindung 
der Pia mater sind im Kapitel iiber epidemische Meningitis beschrieben worden. 
Genau dieselben Verhiltnisse finden sich auch bei den iibrigen Formen der 
akuten Leptomeningitis. Durchaus ahnlich sind die Veranderungen bei der 
Pachymeningitis. Die Dura mater ist von erweiterten GefaBen durchsetzt, 
sieht daher gerdtet aus, ist verdickt und an ihrer Innen- oder AuBenflache 
(P. interna oder externa s. Peripachymeningitis) findet sich ein meist rein 
eitriges oder ein serés-eitriges Exsudat. 

Symptome. Eine Unterscheidung zwischen den akuten Entziindungen der 
Pia mater und denen der Dura mater laBt sich in klinischer Beziehung nicht 
durchfiihren. Die Krankheitserscheinungen setzen sich in jedem Falle zu- 
sammen aus den Symptomen des etwa vorhandenen Grundleidens, aus den 
Allgemeinerscheinungen (Fieber usw.) und den notwendigen Folgen, welche 
die Anwesenheit der meningealen Zirkulationsstérung und des meningitischen 
Exsudats auf das Riickenmark und die Nervenwurzeln ausiibt, und welche 
sowohl auf einer mechanischen Kompression der genannten Teile, als auch 
wahrscheinlich nicht selten auf einem Ubergreifen der Entziindung auf die 
Substanz des Riickenmarkes selbst beruhen. Dazu kommt noch die haufige 
Vereinigung der Spinalsymptome mit den Erscheinungen der gleichzeitigen 
zerebralen Meningitis. 

Die Symptome der akuten Spinalmeningitis sind in den Kapiteln iiber 
die epidemische und iiber die tuberkulése Meningitis naiher erértert. Kurz 
zusammengefabt, sind es vorzugsweise der oft sehr heftige Schmerz im Riicken, 
die groBe Druckempfindlichkeit der Wirbelsdule und die Steifigkeit des Riickens 
und des Nackens. Dazu kommen gewohnlich Reizerscheinungen von seiten 
der Nervenwurzeln: exzentrische Schmerzen am Kopf und in den Extremi- 
titen, Hyperdsthesie der Haut und der tieferen Teile, motorische direkte 
oder reflektorische Reizsymptome, Muskelspannungen, Zuckungen u. dgl. 
Die Haut- und Sehnenreflexe sind haufig, jedoch nicht immer, durch die 
Beteiligung der Nervenwurzeln herabgesetzt oder ganz aufgehoben. Die Beine 
kénnen nicht in gestreckter Stellung gegen den Rumpf gebeugt werden 
(>Kernicsches Symptom«). Beim Versuch passiver Beugung tritt alsbald 
eine Beugung des Knies ein. Zuweilen bestehen Stérwngen der Harn- und 
Stuhlentleerung. Treten im spateren Verlaufe der Krankheit wirkliche Lah- 
mungen und Andsthesien auf, so ist dies wohl meist ein Zeichen der stirkeren 
Mitbeteiligung des Riickenmarkes selbst. 

_ Diagnose. Aus den genannten Symptomen wird man in vielen Fallen 
die Diagnose der Meningitis spinalis machen kénnen, Oft genug freilich 
findet sich eine Meningitis am Leichentisch, deren Symptome im Leben von 
sonstigen schweren Allgemeinerscheinungen ganz verdeckt waren, wahrend 
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auch umgekehrt bei schweren Allgemeinzustinden die Symptome einer 
Meningitis vorgetéuscht werden kénnen (z. B. bei Typhus, bei Pyamie), 
Den sichersten Aufschlu8 iiber das Bestehen und iiber die Art der Menin- 
gitis ergibt die Lumbalpunktion. Naheres hieriiber, sowie iiber die Prognose 
und Therapie der Meningitis findet man in den Kapiteln itber die ver- 
schiedenen Formen der Gehirnhautentziindung. 


2. Chronische Leptomeningitis spinalis. 


Wahrend die chronische Leptomeningitis (gewéhnlich schlechthin chro- 
nische Spinalmeningitis genannt) frither in der Diagnostik und pathologischen 
Anatomie der Riickenmarkskrankheiten eine ziemlich groBe Rolle spielte, 
miissen wir gegenwartig behaupten, da$ ihr Vorkommen als selbstandige 
Erkrankung zu den gréBten Seltenheiten gehért. Die meisten Mitteilungen 
tiber chronische Meningitis stammen aus einer Zeit, wo die Diagnose vieler 
Erkrankungen des Riickenmarkes selbst noch vollsténdig unméglich war, 
und wo die Verdickungen und Triibungen der Riickenmarkshiute am Sek- 
tionstisch viel mehr auffielen, als die weit wesentlicheren, aber nicht mit 
bloBem Auge, sondern nur bei genauer mikroskopischer Untersuchung nach- 
weisbaren Veranderungen der Riickenmarkssubstanz selbst. In der neueren 
Zeit sind nur vereinzelte Falle veréffentlicht worden, die mit einem ge- 
wissen Rechte als primare chronische Meningitiden aufgefa8t werden durften. 
Insbesondere haben OPPENHEIM u. Krause Beobachtungen mitgeteilt, aus 
denen folgt, daB wmschriebene Meningitiden das Krankheitsbild eines Menin- 
gealtumors und Kompression des Riickenmarks hervorrufen kénnen. 

Anders steht es mit der sekunddren chronischen Leptomeningitis. Diese 
bildet zunachst in seltenen Fallen den Ausgang einer akuten Meningitis. Nament- 
lich bei der epidemischen Meningitis kann dieses Verhalten sicher nachgewiesen 
werden. Ferner finden wir eine chronische Meningitis haufig als Sekundar- 
erkrankung bei primiren Affektionen des Riickenmarkes und der Wirbel. 
So z. B. ist die Pia in den alteren Fallen der chronischen, mit Atrophie ver- 
bundenen Spinalerkrankungen (Tabes, progressive Muskelatrophie usw.) fast 
immer stark getriibt, verdickt, mit dem Mark und der Dura durch oft sehr 
zahlreiche und feste Adhasionen verwachsen, wahrend sich in den Arachnoi- 
dealmaschen triibes, serés-sulziges Exsudat findet. Aber alle diese Ab- 
weichungen sind sekundirer Natur und haben meist keine wesentliche 
klnische Bedeutung. =~ 

Die als charakteristisch fiir die chronische Leptomeningitis aufgestellten 
Symptome entsprechen denen der akuten Meningitis, nur da6 ihre 
Intensitat verhaltnismaBig geringer, der Verlauf der Krankheit ein lang- 
wieriger sein soll. Schmerzen und Steifigkeit im Riicken und im Nacken, 
abnorme schmerzhafte Empfindungen, ausstrahlende Schmerzen und Para- 
sthesien in den Extremititen, Giirtelgefiihl, schlieBlich zunehmende Paresen, 
Anisthesie und Blasenstérungen sind die Hauptziige des Krankheitsbildes. 
In einigen durch die Sektion sichergestellten Fallen ahnelte das Krankheits- 
bild durch das vorhandene Intentionszittern der Arme und die spastischen 
Erscheinungen in den Beinen einigermafien demjenigen bei der multiplen 
Sklerose.  Auffallend ist es, daS manchmal trotz starker meningealer 
Veranderungen fast gar keine ausstrahlenden Schmerzen zu Lebzeiten der 
Kranken vorhanden waren. any ae 

Die Therapie der chronischen Meningitis besteht in drtlichen Anwen- 
dungen an der Wirbelsaiule (Warme, Kalte, Jodeinpinselung, Galvanisation 
u. dgl.), in warmen Badern oder Salzbadern, 1m. inneren Gebrauch von 
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i i i irin, Phenacetin u. a.). 
dkalium und symptomatisch wirkenden Mitteln (Aspirin, | 

Bel ae UuEneabenen Meningitis mit Tumorsymptomen ist schon sae 

holt durch einen operativen Eingriff erhebliche Besserung erzielt worden. 


3. Pachymeningitis cervicalis hypertrophica. 


ie Pachymeningitis cervicalis hypertrophica ist als eine besondere, tibrigens 
Re ia A earichaitsteca zuerst von Cuarcor im Jahre 1871, dann von 
dessen Schiiler Jorrrey genauer beschrieben worden. In ditiologischer Hinsicht 
ist sie eine noch vollstindig unklare Krankheit. Alkcholismus, Erkaltungen 
und Traumen sind als Ursachen beschuldigt worden. Eine nicht geringe Zahl 
der Krankheitsfille scheint mit Syphilis in Zusammenhang zu stehen. — 

Anatomisch charakterisiert sich die Krankheit durch eine, wie es scheint, 
meist am unteren Cervicalabschnitt des Markes sitzende chronische, oft sehr 
betriichtliche Verdickung der Dura mater, wahrend die Pia mater nur in relativ 
geringem Grade an der Erkrankung teilnimmt. Die Dura kann eine Dicke 
von 6—7 mm erreichen und zeigt sich gewohnlich aus einer Anzahl konzen- 
trischer Schichten zusammengesetzt. Histologisch besteht die Hypertrophie 
aus einem neugebildeten derben Bindegewebe. Die klinischen Erscheinungen 
der Krankheit kommen dadurch 
zustande, dafi zunichst die durch- 
tretenden Nervenwurzeln, fernerhin 
aber auch das Riickenmark selbst 
eine betrachtliche mechanische Kom- 
pression erleiden. ‘Tritt diese in 
hohem Grade und anhaltend ein, 
so sind sekundare Degenerationen 
der motorischen Nerven und Mus- 
keln, sowie eine sekundire abstei- 
. ———s gende Degeneration der Pyramiden- 
Btegng. dee Band bal der Pachymeningitls cervical “hah im Rickermarie die’ notwen- 

dige Folge. 

Die klinischen Symptome sind nach dem anatomischen Befunde leicht 
versténdlich. Die Krankheit beginnt fast immer mit heftigen Schmerzen, 
die vom Nacken aus ins Hinterhaupt und in die Arme ausstrahlen. Da- 
neben bestehen Parasthesien und Vertaubungsgefiihl in den Armen und 
Handen. Selten treten Herpeseruptionen auf. Alle diese Erscheinungen’ 
haingen von der Reizung der hinteren Wurzeln ab. 

Nachdem diese erste Krankheitsperiode (période doulowreuse nach CHARCOT) 
etwa 2—3 Monate gedauert hat, beginnt die zweite Periode, die Periode der 
Lahmungen. Vorzugsweise infolge der Kompression der vorderen motorischen 
Wurzeln entwickelt sich allmahlich eine atrophische Lihmung in den oberen 
Extremitdten. Sie befallt bemerkenswerterweise namentlich das Gebiet des 
Nervus ulnaris und medianus, also die kleinen Handmuskeln und die Beuge- 
muskeln der Hand und der Finger, wahrend das Radialisgebiet beiderseits 
meist frei bleibt. Die Hand bekommt daher infolge der antagonistischen 
Extensorenkontraktur eine charakteristische Stellung (s. Fig. 60). Die ge- 
lihmten Muskeln werden rasch atrophisch und zeigen deutlich elektrische 
Entartungsreaktion. In diesem Stadium kann es auch zu_teilweisen 
Andsthesien der Haut kommen. 

Schreitet die Kompression des Riickenmarkes fort, so miissen notwendiger- 
Weise schlieBlich auch die das Halsmark durchziehenden motorischen Fasern 
fiir die unteren Extremititen in Mitleidenschaft gezogen werden (dritte Krank- 
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hettsperiode). Die Folge davon ist eine spastische Lihmung der unteren Extre- 
mitaten, d. h. eine Parese, bzw. Paralyse derselben mit gesteigerten Sehnen- 
reflexen, aber selbstverstindlich ohne Muskelatrophie, weil die trophischen 
Zentren fiir die Beinmuskeln, in den Vorderhérnern des Lendenmarkes gelegen, 
ganz intakt bleiben. Wohl aber kann die Kompression des Halsmarkes schlie8- 
lich auch zur Anasthesie der unteren Extremititen, zu Blasenlihmung und 
Decubitus fithren, unter welchen Erscheinungen schlieBlich der Tod eintritt. 
Andererseits mu8 aber hervorgehoben werden, da8 wahrscheinlich auch 
Heilungsfalle oder wenigstens wesentliche Besserungen bei der Pachymeningitis 
cervicalis hypertrophica selbst noch nach jahrelangem Verlauf vorkommen. 

Die Diagnose der Krankheit stiitzt sich vor allem auf den Beginn des 
Leidens mit Schmerzen in den Armen und auf den spateren Eintritt der 
charakteristischen Lihmungen. Verwechslungen kénnen leicht vorkommen 
mit Tumoren am Halsmark und mit Spondylitis cervicalis. Die amyotrophische 
Lateralsklerose unterscheidet sich dagegen leicht durch das Fehlen der 
Sensibilitatsstérungen, durch die Bulbirsymptome und die ungestérte Blasen- 
funktion. 

Die Therapie kann direkt wenig ausrichten und mu8 vorzugsweise sympto- 
matisch sein. Bader, Schwitzkuren, Jodkali und die Elektrizitat kommen 
am meisten zur Anwendung. Jorrroy empfiehlt den Gebrauch des Gliih- 
eisens am Nacken. 


4. Blutungen der Riickenmarkshaute. . 


(Haematorhachis. Meningealapoplexte. Pachymeningitis haemorrhagica 
interna. ) 


GréBere Blutungen in und zwischen die Riickenmarkshaute sind ein 
seltenes Ereignis. Sie entstehen vorzugsweise nach trawmatischen Einflissen, 
nach Erschiitterungen und Frakturen der Wirbelsdule oder durch direkte 
Verletzungen der Meningen (Messerstiche, Schu8wunden). In vereinzelten 
Fallen sollen auch groBe kérperliche Uberanstrengungen zu einer Meningeal- 
apoplexie gefiihrt haben. Ferner kénnen Erkrankungen der Wirbel, Karies 
und Karzinom, durch Arrosion eines GefaBes zu einer Blutung fiihren. Die 
nicht seltenen kleinen meningealen Blutungen, welche als Teilerscheinung 
der Meningitis, bei hamorrhagischen Erkrankungen, im Verlaufe schwerer 
allgemeiner Infektionskrankheiten (septische Infektionen, Typhus, Pocken) 
und im Anschlu8 an schwere allgemeine Konvulsionen auftreten, haben fast 
niemals eine klinische Bedeutung. Endlich ist zu erwaihnen, dab Aneurysmen 
der Aorta und ihrer Aste in den Wirbelkanal durchbrechen kénnen. — 

Die klinisehen Erscheinungen der Meningealblutung treten fast immer 
plotzlich »apoplektiform«, aber ohne BewuBtseinsstérung aul. _ Thre In- 
tensitat hingt ganz von dem Grade der Kompression ab, welche die Nerven- 
wurzeln und das Riickenmark von dem ausgetretenen Blute erleiden. Ge- 
woéhnlich iiberwiegen die Reizerscheinungen: heftiger Riickenschmerz, Par- 
disthesien und neuralgische Schmerzen in den Extremitaten, ferner auf moto- 
rischem Gebiet Spannung, Zittern und Kontrakturen der Muskeln. Bei 
stirkeren Blutungen kénnen auch Lihmungserscheonungen, teilweise Anisthesien, 
Blasenstérungen, Erscheinungen der »Halbseitenlasion« u. dgl. eintreten. 
Dabei richten sich die Verschiedenheiten im Krankheitsbilde selbstverstand- 
lich nach dem verschiedenen Sitze der Blutung. Die Diagnose der Meningeal- 
blutung kann nur dann gestellt werden, wenn mafgebende itiologische 


428 Die Krankheiten des Riickenmarkes. 


Momente vorliegen und die Luwmbalpunktion einen blutigen Liquor cerebro- 
inalis ergibt. ; 
“ Der Verlauf ist in manchen Fallen, wenn die Blutung rasch resorbiert 
wird, ein ziemlich gimstiger. Zuweilen bleiben aber auch dauernde Funktions- 

stérungen zuriick. a 
In therapeutischer Hinsicht ist vor allem vollstandige Ruhe und értliche 
Anwendung von Eis zu empfehlen, Man kann auch versuchen, durch eine 
Lumbalpunktion einen Teil des Blutes zu entleeren und dadurch das Riicken- 
mark zu entlasten. Bleiben dauernde Stérungen nach, so werden sie nach 
den allgemein iiblichen Methoden (Jodkalium, Bader, Elektrizitat) behandelt. 


Zweites Kapitel. 


Vorbemerkungen iiber die Lokalisation und die 
topische Diagnostik (Segmentdiagnose) der Riicken- 
markskrankheiten. 


Die im Riickenmark vorkommenden pathologischen Prozesse lassen sich 
ihrer Lokalisation nach in zwei Gruppen einteilen. Bei der ersten Gruppe 
beschriinken sich die anatomischen Verinderungen mit merkwiirdiger Regel- 
maBigkeit auf bestimmte, anatomisch und physiologisch zusammengehorige 
Neurongebiete. Diese Erkrankungen nennt man Systemerkrankungen, indem 
man die Gesamtheit der funktionell zusammengehérigen Neurone als em 
»System« bezeichnet. Die Entstehung dieser Erkrankungen haben wir 
uns aller Wahrscheinlichkeit nach so vorzustellen, daf entweder gewisse 
Neuronsysteme bei einzelnen Individuen von vornherein eine angeborene 
(ererbte) schwache und krankhafte Veranlagung haben und infolge hiervon 
ihrer Funktion nicht dauernd gewachsen sind und darum vorzeitig atro- 
phieren — oder dab gewisse dufere, meist toxische Schddlichkeiten nicht auf 
das gesamte Nervensystem oder auf regellos umschriebene Stellen desselben, 
sondern nur auf ganz bestimmte Neurone (Zellen oder Fasern) ihre krank- 
machende Wirkung ausiiben (»elektive Schddlichkeiten«). Die letztere An- 
nahme findet ihr passendes und lehrreiches Vorbild in dem Verhalten vieler 
bekannter Gifte (Curare, Strychnin, Morphin, Blei u. a.), die nur auf ganz 
bestimmte Neurone und Nerventeile schaidlich einwirken, wihrend sie alle 
‘anderen Neurone véllig unberiihrt lassen. Je nachdem sich die Erkrankung 
auf ein einziges oder auf mehrere Neuronsysteme erstreckt, bezeichnet man 
sie als evnfache oder als kombinierte Systemerkrankung. Die spinale Muskel- 
atrophie, die amyotrophische Lateralsklerose u. a. beruhen auf Erkrankungen 
der motorischen Neurone in der kortiko-muskuliren Leitungsbahn; sie sind 
einfache Systemerkrankungen. Die »hereditére Ataxie« ist dagegen ein 
Beispiel fiir eine kombinierte Systemerkrankung, indem hierbei gewohnlich 
nicht nur gewisse peripherische sensible, sondern gleichzeitig auch motorische 
Neurone degenerieren. Da die Ausliufer vieler Neurone sich einerseits vom 
Riickenmark, bzw. den Spinalganglien aus in die peripherischen Nerven, 
andererseits vom Riickenmark aus ins Gehirn oder umgekehrt erstrecken 
so kann man die systematischen Neuronerkrankungen strenggenommen nicht 
zu den »Riickenmarkskrankheiten« im engeren Sinne rechnen. Nur aus 
praktischen und zum Teil auch aus rein herkémmlichen Riicksichten handeln 
wir die Systemerkrankungen in diesem Abschnitte ab. 
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Gegeniiber den Systemerkrankungen gibt es eine zweite Gruppe von Er- 
krankungen des Riickenmarkes, wo eine derartige Beschrinkung des ana- 
tomischen Prozesses auf bestimmte Neurongebiete gar nicht oder nur in viel 
beschrankterem Grade vorhanden ist. In diesen Fallen breitet sich die Er- 
krankung bald mehr, bald weniger weit itber den Querschnitt und die Langen- 
ausdehnung des Riickenmarkes aus, bildet entweder einen gréBeren Krankheits- 
herd von regelloser Umgrenzung oder tritt in zahlreichen kleineren, ebenfalls 
regellos zerstreuten Herden auf. Zu dieser Gruppe, den wnsystematischen, 
diffusen Riickenmarkserkrankungen gehiren alle trawmatischen Zerstérungen, 
ferner‘die Blutungen, Neubildungen, Entziindungen (Myelitiden) des Riicken- 
markes, die multiple Sklerose u. a. 

Die Diagnostik der Riickenmarkskrankheiten ist nun zunichst meist 
eine topische Diagnostik. Wir suchen aus den im einzelnen Falle vorliegenden 
Symptomen zunachst denjenigen Ort im Riickenmark zu bestimmen, wo 
eine Erkrankung sitzen mu8, wenn sie gerade den vorliegenden Symptomen- 
komplex erkliren soll. Durch die Verwertung aller bestehenden Krankheits- 
erscheinungen und ebenso aller noch normal gebliebenen Funktionen 1laBt 
sich feststellen, ob die Erkrankung sich nur auf ein bestimmtes Neuronsystem 
beschrankt oder sich in diffuser Weise iiber einen gréSeren Abschnitt des 
Riickenmarkes erstrecken muB. LErst nashdem so die topische Diagnose der 
Erkrankung festgestellt ist. sucht man durch Ankniipfung an die bekannten 
typischen Krankheitsbilder oder durch Beriicksichtigung des ganzen Krank- 
heitsverlaufes und der etwaigen begleitenden Erscheinungen ein Urteil iiber 
die Art der Erkrankung zu gewinnen. 

Die topische Diagnostik setzt natiirlich eine genaue Kenntnis der Funktionen 
aller einzelnen Teile des Riickenmarkes voraus, wie wir sie zurzeit noch keines- 
wees besitzen. Immerhin ist uns wenigstens die Verteilung der motorischen 
und sensibeln Funktionen auf die einzelnen Abschnitte des Riickenmarkes 
in ihren gréberen Umrissen bekannt, und hierauf gestiitzt konnen wir bei 
den Querschnittserkrankungen des Riickenmarkes oft mit wenigstens annahern- 
der Sicherheit den Ort der Erkrankung, die sogenannte Segmentdiagnose 
feststellen. 

1. In betreff der Lokalisation der motorischen Funktionen wissen wir 
mit Bestimmtheit, da$ die motorischen Fasern der vorderen Wurzeln samt- 
lich aus Ganglienzellen der Vorderhorner stammen. Zu jedem einzelnen Muskel 
gehért eine Gruppe von spinalen Vorderhornzellen, aus denen die betreffenden 
motorischen Nerven, die den Muskel innervieren, entspringen. Diese einzelnen 
Muskelkerne scheinen aber nicht einfach neben- und tibereinander zu liegen, 
sondern ineinander iiberzugreifen, wodurch natiirlich ihre genaue Abgrenzung 
erschwert wird. AuSerdem treten die zu einem Muskelkern gehérigen Fasern 
keineswegs immer nur aus einer vorderen Wurzel, sondern oft aus zwei und 
mehreren Wurzeln aus. Die folgende mit Benutzung der bekannten Tabellen 
von ALLEN Starr, Kocuer, Bruns u. a. hergestellte Ubersicht iiber die An- 
ordnung der spinalen Muskelkerne in den einzelnen Riickenmarkssegmenten 
kann also nur als der anndhernde Ausdruck der wirklichen Verhaltnisse ange- 
sehen werden. Manche Einzelheiten werden durch spatere Forschungen 
geindert, manche Liicken ausgefiillt werden. Die gesperrt gedruckten 
Muskeln beziehen den Hauptanteil ihrer Nerven aus dem _betreffenden 
Spinalsegment. 
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Segmente, bzw. vordere — 
Wurzeln. 
1. Cervicalsegment. 


Muskeln. 


| Kleine Nackenmuskeln. : 

| (Obliquus capitis sup. und inf.) 

| Rectus cap. anticus maj. et minor. 

__ Reetus cap. posticus major et minor. 
Sterno-hyoideus . 
Sterno-thyreoideus Ramus descendens hypoglossi. 
Omo-hyoideus 
Thyreo-hyoideus. 

Genio-hyoideus. 


2. Cervicalsegment. _ Rectus cap. posticus major. 
_ Longus colli. : 
Complexus maj. et minor (trachelo-mastoideus). 
Cervicalis ascendens. 
Splenius cap. et colli. 
Sternocleidomastordeus. 
Cucullaris. 


3. Cervicalsegment. | Longus colli. 
Complexus. 
Cervicalis ascendens. 
_ Splenius. 
Cucullaris. 


4. Cervicalsegment. ' Splenius, Trachelomastoideus, Longus colli. 
Scalent. 

Zwerchfell (N. phrenicus). 

Levator scapulae. 

Supra- und Infraspinatus. 

Deltoideus. 

Biceps, Supinator longus. 

Rhomboidei. 


. Cervicalsegment. _ Rhomboidei (N. dorsalis scapulae). 
_ Supra- et Infraspinatus (N. suprascapularis). 
| Deltoideus (N. axillaris). 
_ Biceps | 
| Coraco-Brachialis N. musculo-cutaneus. 
Brachialis internus | 
Supinator longus et brevis. 
Diaphragma. 
Pars clavicularis des Pectoralis major. 
| Teres minor. 
Latissimus dorsi. 


On 


6. Cervicalsegment. | Pectoralis maj. et minor. 

Latissimus dorsi. 

Subscapularis. 

Teres major. 

Serratus anticus major (N. thoracicus longus). 
Triceps. 

| Pronator teres und Pr. quadratus. 
Biceps, Brachialis internus. 

_ Pars clavicularis des Pectoralis major, 
Extensoren und Flexoren der Hand. 
Scaleni. 


7. Cervicalsegment. | Driceps. 
Extensoren des Handgelenkes. 
(Radiales externi s. Extensor carpi rad. longus et brevis. 


Ulnaris externus s. Extensor carpi ulnaris.) 
Extensoren der Finger. 
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8. Cervicalsegment. 


t Dorsalsegment. 


2. bis 12. Dorsalsegment. 
2. bis 11. Dorsalsegment. 
7. bis 12. Dorsalsegment. 


1 Lumbalsegment. 


2. Lumbalsegment. 


3. Lumbalsegment. 


4. Lumbalsegment. 


5. Lumbalsegment. 


I. Sakralsegment. 


2. Sakralsegment. 


3. Sakralsegment. 


4. Sakralsegment und 
Coccygealsegment. 


i 


| (Extensor dig. communis. Extens. pollicis longus et brevis. 


Indikator.) 
Flexoren des Handgelenkes. 
Pronatoren des Vorderarmes. 
Portio sterno-costalis des Pectoralis major. 
Latissimus dorsi. 
Subscapularis und Teres major. 


Flexoren des Handgelenkes. 
Lange Fingerbeuger. 


_ (Flexor digitorum sublimis et profundus. Flexor pollicis 


| 
| 


longus.) 
Kleine Handmuskeln. 


Kleine Muskeln der Hand und der Finger. (Interossei, 
Thenar, Hypothenar.) 


| Lange Strecker des Daumens. 
| Dilatator pupillae (zam N. Sympathicus). 


| Riickenmuskeln. 
| 


Interkostalmuskeln. 


| Bauchmuskeln. 


Unterste Bauchmuskeln. 
Quadratus lumborum. 
Tlio- Psoas. 

Sartorius. 


Cremaster. 


_ Ilio-Psoas. (Psoas. Iliacus internus.) 


Thio- Psoas. 
Adduktoren des Oberschenkels. 
Pectineus. 


Extensor cruris quadriceps. 
Obturator externus? 
Gracilis. Adduktoren. 
Tibialis anticus. 


Glutaeus medius und minimus. 
Semimembranosus, Semitendinosus. 
Biceps femoris. 

Tensor fasciae latae. 


_ Dorsalflexoren des FuBes und der Zehen. 


Pyrijormis. | 

ee rene: Auswartsroller der Hiifte. 
Gemelli. 

Quadratus femoris. 

Extensoren (Dorsalflecoren des Fupes und der Zehen). 


(M. tibialis anticus. Peronei. Ext. digitorum communis.) 


| Flexoren des Fupes (Gastrocnemius, Soleus). 
_ Flexor digit. communis, Flexor hallucis longus. 


Tibialis posticus. 
Kleine FuBmuskeln. 
Prektion. 


Perinealmuskeln. 


Quergestreifte Muskulatur der Harnréhre, des Mastdarmes 
und der Geschlechtsorgane. 
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Betrachtet man die Muskeln mit Riicksicht auf ihre Funktion, so er- 
gibt sich folgende Ubersicht tiber die motorischen Funktionen der Spinal- 
segmente. 


Halsmark. Lendenmark. 
1. Cervicalsegment: Drehung des Kopfes. 2, und 3. Lumbalsegment: Beugung und Ad- 
Riickwartsbeugung des Kopfes. _ duktion des Oberschenkels. : 
2. und 3. Cervicalsegment: Vorwirtsbeugung 4. Lumbalsegment: Streckung des Unter- 
des Kopfes. Heben der Schultern. ,  schenkels. ; ia 
4. Cervicalsegment: Inspiration. Riickwirts- 5. Lumbalsegment: Abduktion und Einwarts- 
ziehen der Schultern. : rollung des Oberschenkels. Beugung des 
5. Cervicalsegment: Erheben und Auswarts-  — Unterschenkels. 2 
rollen des Oberarmes. Beugung und Supi- 1. Sakralsegment: Streckung und Auswarts- 
nation des Vorderarmes. rollung des Oberschenkels. Dorsalflexion 
6. Cervicalsegment: Adduktion und Einwirts- des FuBes. ; 
rollung des Oberarmes. Streckung und 2. Sakralsegment: Plantarflexion des FuBes. 
Pronation des Vorderarmes. |  Zehenmuskeln. 


7. Cervicalsegment: Flexion und Extension 
des Handgelenkes. 
8. Cervicalsegment: | Flexion und Extension | 


der Finger. Bewegung 
1. Dorsalsegment: fi des Daumens. 


I 


Handelt es sich um Erkrankung der grauen Vorderhérner (Poliomyelitis, 
Syringomyelie, Himatomyelie) oder um Kompressionen der vorderen motorischen 
Wurzeln, so werden die gelahmten Muskeln direkt den erkrankten Segmenten 
entsprechen. Bei ausgedehnteren Querschnittserkrankungen (Myelitis, Tu- 
moren, Kompression) werden natiirlich auch diejenigen Muskelgebiete ge- 
lahmt sein, deren Kerne wnterhalb der Lasionsstelle gelegen sind, da die zu- 
fiihrenden Fasern der Pyramidenbahn unterbrochen sind. Dem frither Ge- 
sagten zufolge (S. 345) wird man aber die Kern- oder Wurzellahmungen durch 
die starkere Atrophie und vor allem durch die elektrische Entartungsreaktion 
leicht von den Pyramidenbahnlihmungen (Seitenstranglihmungen) unter- — 
scheiden kénnen. 

2. Die Verteilung der sensibeln Leitungswege auf die einzelnen Segmente 
des Riickenmarkes entspricht im allgemeinen den Ausbreitungsbezirken der aus 
je einem Spinalganglion entspringenden hinteren Wurzelfasern (s. S. 299 f.). 
Da die austretenden sensibeln Fasern sich aber in den Plexus untereinander 
vermischen, so gelangen zu jedem Hautgebiete sensible Fasern aus mindestens 
zwei, ja wahrscheinlich meist aus drei Riickenmarkssegmenten, bzw. aus zwei 
oder drei hinteren spinalen Wurzeln. Die beistehenden von Kocuer ent- 
worfenen Schemata (s. Tafel IV) geben, soweit unsere bisherigen Kenntnisse 
reichen, eine gute Ubersicht iiber die Ausdehnung der einzelnen sensibeln 
Wurzelgebiete. Auf individuelle Abweichungen muB man gefaBt sein. Man 
sieht, da an den Armen die radial gelegenen Gebiete von den oberen (vierten 
und fiinften) Wurzeln des Plexus brachialis, die ulnar gelegenen von den 
untersten Wurzeln (der ersten und wahrscheinlich auch noch zweiten Dorsal- 
wurzeln) dieses Plexus innerviert werden. Denkt man sich die Arme horizontal 
erhoben mit aufwarts gerichteten Daumen, so kann man sich also gewisser- 
mafen eine horizontale segmentire Einteilung der Arme je nach den einzelnen 
sensibeln Wurzelgebieten vorstellen. Am Rumpf tritt die segmentire An- 
ordnung der einzelnen sensibeln Wurzelgebiete sehr deutlich hervor. Dabei 
verlaufen die Segmente aber nicht etwa parallel den Rippen und Interkostal- 
nerven, sondern ziemlich genau horizontal. Doch reicht die obere Grenze 
spinaler Anasthesien am Riicken gewéhnlich etwas weiter hoher hinauf, als auf 


Tafel IV. 


Fig. 2. Fig. 1. 


Verteilung der sensiblen Wurzelgebiete auf der Hautoberflache (nach Kocher). 


Rot: Gebiet der Cervicalwurzeln (C. 2 bis C. 7). 
Gelb; Gebiet der Dorsalwurzeln (D.1 bis D. 12). 
Griin: Gebiet der Lumbalwurzeln (L. 1 bis L. 4). 
Blau: Gebiet der Sacralwurzeln (S.1 bis S. 4). 


Striimpell, Spez. Path. u. Therapie. I. Bd. RICHARD HAHN (H, OTTO}, LEIPZIG 
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der vorderen Kérperflache. An den Beinen fehlt in 

Schema die Angabe fiir den Ausbreitungsbezirk der he eer 
wurzel. Ich fiige daher hier zum Vergleich noch das von TaorBURN gegebene 
Schema der Verteilung der sensibeln Wurzelgebiete aus dem Plexus lumbo- 
sacralis bei (Fig. 61). Beide Schemata weichen nicht unbetrichtlich von- 
einander ab so da hier weitere Untersuchungen sehr wiinschenswert sind. 


\b 


Fig. 61. 


In iibersichtlicher Weise zeigen auch die Figuren 62—68 (einer Arbeit aus 
meiner Klinik von L. R. Mijtzer entnommen) die Ausbreitung der anasthe- 
tischen (schraffierten) Hautgebiete bei Querschnittslisionen des Ricken- 
markes in den verschiedenen Héhen des Lumbosakralmarkes. 

Auf manche Einzelheiten, wie man die gefundenen Sensibilitatsstérungen 
zur genaueren Segmentdiagnose verwerten kann, kommen wir in den spateren 
Kapiteln noch zuriick. Hier mégen nur noch zwei wichtige Punkte hervor- 
gehoben werden. Sensible Reizerscheinungen werden bei spinalen Er- 

STRUMPELL, Spez. Path. u. Therapie. 19. Aufl. II. Band. 28 
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krankungen fast ausschlieBlich als Wurzelsymptome aufgetabt, abhangig von 
einer Re der betreffenden hinteren Wurzeln durch Druck, Zerrung u. dgl. 
Derartige Reizsymptome zeigen sich daher vorzugsweise bei Erkrankungen, 
die von der Umgebung des Riickenmarkes (von den Wirbeln und von den 


Fig. 62. Fig. 63 


Lasion in der Hohe des 3. Lumbalsegmentes. 


Fig. 64. Fig. 65, 


Lasion in der Hohe des 5. Lumbalsegmentes. Lasion im 1. Sakralsegment. 


Riickenmarkshéuten) ausgehen. Sodann ist hier noch einmal auf den schon 
S. 303 erwahnten Umstand hinzuweisen, da8 die fiir die Leitung der Schmerz- 
und Temperaturempfindung bestimmten Bahnen nach ihrem Eintritt ins 
Riickenmark wahrscheinlich sofort in die graue Substanz der Hinterhorner ein- 
treten, wahrend die einfachen Berithrungsempfindungen, Druck- und Lage- 
empfindungen, durch die weifen Hinterstrdnge zerebralwiirts geleitet werden. 
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Trifft man also bei Spinalerkrankungen auf sogenannte dissoziierte Empjin- 
dungslihmungen, insbesondere auf Aniasthesien fiir die Schmerz- und 
Temperaturempfindungen bei erhaltener Lage- und Beriihrungsempfindlich- 


Fig. 66. 


Lasion im 2. Sakralsegment. 


Fig. 67. 


Lasion im 3. Sakralsegment. 


keit, so darf man mit ziemlicher Sicherheit auf zentrale Lésionen der grauen 
Hinterhorner schlieBen, wie sie namentlich bei der Syringomyelie, bei den 
Riickenmarkstraumen und bei zentralen Gliomen vorkommen. 


Fig. 68. 


Lasion des 4. Sakralsegmentes. 


3. Auch das Vorhandensein oder 
Fehlen der Reflexe kann zur Segment- 
diagnose mit benutzt werden. Frei- 
lich sind die Verhaltnisse hier oft 
recht vieldeutig, da der Reflex fehlen 
kann durch eine Unterbrechung sowohl 
in der beteiligten eintretenden und aus- 
tretenden Wurzel als auch durch eine 
Unterbrechung an jeder Stelle des 
Reflexbogens selbst. Der eintretende 
und der austretende Schenkel des Re- 
flexbogens brauchen aber keineswegs 
stets in gleicher Héhe zu liegen. Uber 
die Lage des Reflexbogens selbst sind 
unsere Kenntnisse noch keineswegs 
vollig gesichert. Darum beziehen sich 
die Angaben iiber die Beteiligung be- 
stimmter Riickenmarkssegmente an ge- 
wissen Reflexen im allgemeinen nur 
auf die hierbei in Betracht kommen- 
den zuleitenden (zentripetalen) honteren 


Wurzelfasern. Die Annahme, daB die Ubertragung des Reizes auf die 
betreffenden motorischen Ganglienzellen in dem gleichen entsprechen- 
den Riickenmarkssegmente stattfindet, gilt héchstens fiir gewisse ein- 


fache Reflexe (Patellarreflex u. a.). 


Bei den ausgebreiteteren Reflexen 
28* 
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(allgemeine Beugereflexe im Bein u. a.) ist von vornherein eine Aus- 
breitung des Reflexvorganges iiber viele Riickenmarkssegmente anzu- 
nehmen. 

Die bisher bekannten, zum Teil iibrigens noch recht unsicheren Beziehungen 
der Riickenmarkssegmente (bzw. der hinteren Wurzeln) zu bestimmten 
Reflexen habe ich in folgender Tabelle zusammengestellt: 


Biceps-Sehnenreflex. | 5. Cervicalsegment? 
Triceps-Sehnenreflex. 6. Cervicalsegment? 
Sehnenreflexe am Vorderarm. 7. und 8. Cervicalsegment? 
Oberer Bauchdeckenreflex. 8. und 9. Dorsalsegment. 
Mittlerer und unterer Bauchdeckenreflex. 10. bis 12. Dorsalsegment. 
Cremasterreflex. 1. bis. 3. Lumbalsegment. 
Patellarreflex. 2. bis 4. Lumbalsegment. 
Glutialreflex. 4. und 5. Lumbalsegment. 
Zehenreflex von der Fufsohle aus. 1. und 2. Sakralsegment. 
Achillessehnenreflex. 1. und 2. Sakralsegment. 
Analreflex. 5. Sakralsegment. 


Manche Einzelheiten iiber das Verhalten der Reflexe bei verschiedenen 
Spinalerkrankungen werden in den spateren Kapiteln zur Sprache kommen. 
Hier mag nur kurz erwahnt werden, daS im allgemeinen die Aufhebung eines 
Reflexes auf eine Lasion des betreffenden Riickenmarkssegmentes hinweist. 
Querschnittserkrankungen oberhalb der betreffenden Reflexbogen sind dagegen 
meist (aber nicht immer s. u.) mit einer ausgesprochenen Stezgerwng der 
Reflexe verbunden. Bei Erkrankungen des Lendenmarkes sind also ins- 
besondere die Sehnenreflexe an den unteren Extremitaten in der Regel erloschen, 
wihrend sie bei Erkrankungen des Brust- und Halsmarkes gewoéhnlich lebhaft 
gesteigert sind. 

4. An dieser Stelle mégen noch einige wichtige anatomische Beziehungen 
hervorgehoben werden iiber die Lage der einzelnen Riickenmarksabschnitte 
mit Bezug auf die wmgebende Wirbelséule. Bekanntlich reicht das Riickenmark 
mit seinem unteren Ende nur bis zur Hohe des 2. Lendenwirbels. Der weiter 
abwarts gelegene Teil des Wirbelkanales wird vom Filum terminale und vor 
allem von den Wurzelbiindeln der »Cauda equina« ausgefiillt. Die gréBte Breite 
der Halsanschwellung liegt in der Hohe des 5. und 6. Halswirbels. Das Dorsal- 
mark beginnt in der Hohe des 2. Brustwirbels, das Lendenmark in der Hohe 
des 10. Brustwirbels. Der Conus terminalis entspricht seiner Lage nach der 
oberen Halfte des 2. Lendenwirbels. Praktisch sehr wichtig sind ferner die 
drtlichen Beziehungen der einzelnen Riickenmarkswurzeln zu den Wirbel- 
kérpern. Da die Riickenmarkssegmente eine geringere Héhenausdehnung 
haben als die Wirbelkérper, so miissen die Riickenmarkswurzeln, je weiter 
nach abwarts, einen um so mehr absteigenden Verlauf nehmen, bis sie zu ihren 
entsprechenden Intervertebralléchern gelangen. Die nachstehende, von 
GowERS entworfene schematische Abbildung (Fig. 69) laBt dieses Verhaltnis 
deutlich erkennen. Hine Lasion des 8. Dorsalsegmentes z. B. wiirde also nicht 
etwa dem 8. Brustwirbel, sondern dem 7. Brustwirbelkérper gegentiber liegen 
Da nun aber auch die Processus spinosi eine absteigende Richtung haben, 
wiirde die Lasion in der Héhe des 7. oder gar 6. fiihlbaren Processus spinosus 
zu Hey a en BetSiee mnetative Kingriffe haben diese Verhiltnisse 
groBe praktische Bedeutung. rigens mu man auch hierbei indivi 
Abweichungen von der Reel gefabt sein. ere 
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Drittes Kapitel. 


Zirkulationsstérungen, Blutungen 
und traumatische Liisionen des 
Riickenmarkes, 


1. Zirkulationsstérungen. Unsere Kenntnisse 
von dem Vorkommen und der etwaigen klini- 
schen Bedeutung reiner Zirkulationsstérungen 
im Riickenmark sind sehr gering. Das meiste, 
was hieriiber in den alteren Darstellungen der 
Riickenmarkspathologie berichtet wird, ent- 
spricht weit mehr den gemachten theoretischen 
Voraussetzungen, als wirklichen objektiven Tat- 
sachen. 

Da eine vollstindige Andmie des Riicken- 
markes die Funktionierung desselben aufheben 
muB, versteht sich von selbst. Diese Tatsache 
wird am besten durch den bekannten SrEn- 
sonschen Versuch erliutert. Komprimiert man 
die Bauchaorta eines Tieres, und hért damit 
die Blutzufuhr zum Lendenmark fast vollstan- 
dig auf, so tritt sehr rasch eine Lahmung des 
Hinterkérpers ein. Auch beim Menschen fiihrt 
der embolische (oder thrombotische) Verschlup 
der Aorta zu einer schlaffen Lahmung der Beine. 
Diese Paraplegie ist aber, wie ich nach einer 
eigenen hierher gehérigen Beobachtung anneh- 
men mu, keineswegs auf eine Verainderung des 
Riickenmarkes, sondern auf die Anamie der 
pertpherischen Nerven und Muskeln zuriickzu- 
fiihren. Das Riickenmark wird von den Aa. 
spinales (aus der A. vertebralis) hinreichend mit 
Blut versorgt. — Ausgesprochene spinale Sym- 
ptome bei allgemeiner Andmie, die auf die gleich- 
zeitige Animie des Riickenmarkes bezogen 
werden kénnen, sind selten und jedenfalls viel 
weniger klinisch hervortretend, als die wich- 
tigen Folgen der gleichzeitigen Gehirnandimie 
(s. d.). Die bei der pernizidsen Ana&mie zu- 
weilen auftretenden schweren-spinalen Erschei- 

Fig. 69. nungen beruhen auf kombinierten Strangdegene- 
nie doo Austrittes dat cimasinen T@tonen im Riickenmark (s. wu.) 
Riickenmarkswurzeln und der einzel- Noch unsicherer sind alle Angaben tiber das 
nen Wirbelkorper und Wirbeldornen- Vorkommen und die klinische Bedeutung der 
Riickenmarkshyperamie. Ob aktive Hyperimien des Riickenmarks vorkommen, 
wissen wir nicht. Die Stauungshyperaimie, an welcher das Riickenmark bei 
allgemeinen Zirkulationsstérungen gewib oft teilnimmt, macht keme besonders 
hervortretenden Symptome. 
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9. Blutungen in die Riickenmarksubstanz. Apoplexia spinalis. Hamato- 
myelie. So hiufig Blutungen im Gehirn vorkommen, so selten treten primare 
Blutungen im Riickenmark auf. VerhiltnismaBig am_haufigsten entstehen 
sie durch trawmatische Einfliisse (Fall auf das GesiB, StoB auf den Riicken, 
forcierte Biegung des Kopfes nach vorn u. dgl.). Wir kommen auf diese 
traumatische Hamatomyelie spiter noch einmal zuriick. Auch nach groen 
kérperlichen Anstrengungen hat man den plotzlichen Eintritt spinaler Lah- 
mungen beobachtet, deren Ursache wahrscheinlich in einer Spinalapoplexie 
zu suchen ist. Dab primiire Gefaferkrankungen (kleine Aneurysmen) in solchen 
Fallen den Eintritt der Blutung begiinstigen, ist wohl méglich, aber noch 
nicht sicher erwiesen. — Kleinere (kapillaére) Spinalblutungen beobachtet 
man nicht selten als sekundire Erscheinung bei Riickenmarkstumoren und 
bei entziindlichen Riickenmarkserkrankungen (bei Myelitis, epidemischer 
Meningitis usw.), sowie bei allgemeiner himorrhagischer Diathese (Skorbut, 
schwere allgemeine Infektionskrankheiten), nach starken Stauungen, Kon- 
vulsionen u. dgl. Auch bei Neugeborenen, die nach schweren Geburten 
asphyktisch zur Welt gekommen waren, hat F. Scnutrze in der grauen 
Substanz der Hinterhérner Blutungen nachgewiesen, die vielleicht im spateren 
Alter von Bedeutung werden kénnen. 

Die anatomischen Erfahrungen iiber primaire Spinalapoplexien sind noch 
ziemlich gering. Der hiufigste Sitz der Riickenmarksblutungen ist die graue 
Substanz entweder in der Hals- oder in der Lendenanschwellung. Ist die 
Blutung umfangreicher, so findet man das Gewebe in gréBerer Ausdehnung 
zertriimmert. Gewohnlich erstreckt sich der apoplektische Herd vorherrschend 
in der Langsrichtung des Riickenmarks. Das Blut ist in frischen Fallen noch 
fliissig. Spater erleidet es alle diejenigen Verainderungen, welche in dem 
Kapitel tiber die Gehirnapoplexien niher beschrieben sind. Nicht unwahr- 
scheinlich ist es, daB gewisse Fille von Syringomyelie auf eine primaire Riicken- 
marksblutung zuriickgefiihrt werden kénnen. 

Die Symptome der Spinalapoplexie miissen in erster Linie ganz von dem 
Sitz und der Ausdehnung der Blutung abhingen. Charakteristisch ist stets 
der plotzliche apoplektiforme Beginn der Erscheinungen. Meist unter einem 
heftigen Schmerz im Riicken treten binnen kiirzester Zeit mehr oder weniger 
ausgebreitete Lahmungen, Anasthesie, Blasenstérungen usw. ein. Da die 
Blutung meist in der grauen Substanz sitzt, so weisen die Lokalisationen der 
Muskelléhmungen und die Art der Sensibilitatsstérung (dissoziierte Empfindungs- 
lahmung!) oft die hierauf beziiglichen Eigentiimlichkeiten auf. Blutungen 
in die eine Halfte des Riickenmarkes zeigen zuweilen die deutlichsten Symptome 
der Halbseitenldsion (s. u.). So wurde namentlich bei Blutungen in das Hals- 
mark in einigen Fallen von Mrvor folgender Symptomenkomplex beobachtet: 
teilweise atrophische Lihmung des einen Armes, spastische Lahmung des 
Beines auf derselben Seite, partielle Empfindungslahmungen (ahnlich wie bei 
Syringomyelie) in den Extremititen der entgegengesetzten Seite. 

Der Verlauf der Riickenmarksblutungen kann manchmal ein yerhiltnis- 
maBig gimstiger sein. Wird die Blutung resorbiert, und sind keine wesent- 
lichen Leitungsbahnen dauernd zerstirt, so gehen die vorhandenen Lahmungs- 
erscheinungen allmahlich wieder zuriick, und es tritt Heilung oder wenigstens 
Besserung und Stillstand der Symptome ein. In manchen Fallen freilich 
entwickelt sich das schwere Bild der spinalen Liahmung mit Decubitus, 
Cystitis usw. Dann tritt nach kiirzerer oder langerer Zeit der Tod ein. 

_Mit der Diagnose der Spinalblutung sei man stets zuriickhaltend. Nur 
bei einem ausgesprochenen apoplektischen Beginn der Erscheinungen und 
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einem sicher nachweisbaren atiologischen Momente (Trauma) dart man die 
Diagnose mit einiger Wahrscheinlichkeit stellen. Wie wir spiiter sehen werden, 
kénnen aber nach einem Trauma auch zentrale Erweichungen ohne eigentliche 
Blutung entstehen, die genau dieselben Erscheinungen machen, wie eine 
Hamatomyelie. Sehr hiufig sind gleichzeitig Verletzungen (Frakturen) an den 
Wirbelkérpern vorhanden (s. u.). Auch vergesse man nicht, da8 manche Formen 
von akuter Myelitis und selbst chronische Spinalerkrankungen (namentlich 
die Riickenmarkssyphilis) ebenfalls einen auffallend plétzlichen Anfang oder 
wenigstens plotzliche Verschlimmerungen zeigen kénnen. Die Unterscheidung 
der echten Spinalapoplexie von meningealen Blutungen ist oft schwierig. An- 
fangliche stirkere sensible Reizerscheinungen sprechen fiir eine Meningeal- 
blutung, wahrend das Auftreten von Symptomen, die auf eine Affektion der 
grauen Substanz hinweisen, wie insbesondere die Kombination von atrophischen 
Muskellahmungen mit partiellen Empfindungslahmungen (Thermoanisthesie, 
Analgesie), eine zentrale Himatomyelie vermuten la8t. Von groBer diagno- 
stischer Wichtigkeit sind die Ergebnisse der Lumbalpunktion (Blutgehalt 
des Liquor cerebrospinalis). . 

Therapie. Hat man die seltene Gelegenheit, beim Beginne der Erschei- 
nungen eingreifen zu kénnen, so ist vollkommen ruhige Lage und Grtliche 
Anwendung von His anzuordnen. In der Folgezeit richtet sich die 
Behandlung nach den bei spinalen Laihmungen allgemein iiblichen Me- 
thoden. ; 

3. Traumatische Lasionen des Riickenmarkes. Trotz der geschiitzten 
Lage des Riickenmarkes wird es doch nicht selten der Sitz schwerer 
akuter traumatischer Lasionen. Am haufigsten geben F'rakturen und 
Iusxationen der Wirbelsdéule durch Dislokationen einzelner Wirbel oder 
durch abgesprengte Knochenstiicke zu bedeutenden Verletzungen des Riicken- 
markes AnlaB. Uber die Hiaufigkeit der Wirbelfrakturen, namentlich 
auch der leichteren Absprengungen von Querfortsitzen u. dgl., haben wir 
erst durch die neueren Réntgenuntersuchungen Aufschlu8 erhalten. Manche 
Falle, die man friiher beim Fehlen aller auBeren Symptome als reine 
Blutungen oder traumatische Erweichungen aufgefaBt hatte, entpuppen 
sich bei der réntgenologischen Untersuchung als Verletzungen der Wirbel- 
siule und deren Folgen. Luxationen kommen am haufigsten in der Hals- 
wirbelsiule (zwischen Atlas und Epistropheus oder besonders oft zwischen 
dem 5. und 6. Halswirbel) vor. Dabei ist gewohnlich der obere Wirbel nach 
vorn luxiert. Der Dornfortsatz des unteren Wirbels springt daher nach hinten 
vor, wahrend der Dornfortsatz des luxierten Wirbels nach vorn verschoben ist. 
Der Kopf ist nach vorn geneigt. Jede Bewegung desselben ist schmerzhaft 
und wird angstlich vermieden. Fraktwren haben ihren Sitz am haufigsten an 
den mittleren Halswirbeln, den oberen Brustwirbeln und ganz besonders am 
12. Brust- und 1. Lendenwirbel. 

AuBer den indirekten Lasionen des Riickenmarkes durch verschobene 
Wirbel kann sich die Wirkung des Traumas (Sturz auf den Riicken u. dgl.) 
auch unmittelbar auf das Riickenmark erstrecken. In manchen Fallen mag 
es im Momente des Traumas zu einer voriibergehenden Distorsion der Wirbel- 
siule und einer damit verbundenen Ortlichen Zerrung oder Quetschung 
des Markes kommen. Zuweilen kommen aber auch ohne alle Wirbelverletz- 
ungen schwere traumatische Riickenmarkslisionen vor. Sie bestehen teils 
in (meist zentralen) Blutwngen (Hématomyelie, s. 0.) oder in ebenfalls meist 
zentral gelegenen traumatischen Erweichungen. Blutungen und Erweichungen 
konnen sich auch miteinander vereinigen. Sehr oft werden natiirlich die 
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verschiedenen Wirkungen der traumatischen Gewalt vereint auftreten. 
Frakturen der Wirbel sind mit Wirbelluxationen verbunden, und dazu 
kommen noch die traumatischen meningealen oder zentralen Blutungen, die 
traumatischen Erweichungen usw. Insbesondere sieht man nicht selten nach 
oben und unten von der durch die Wirbellasion bedingten Zerquetschung des 
Riickenmarkes auBerdem noch zentrale in den Vorder- und Hinterhérnern 
gelegene Blutungen oder EKrweichungen. : 

Ziemlich hiiufig sind die Schufverletzwngen des Riickenmarkes, wobei 
die Kugel entweder ins Riickenmark selbst eindringt oder Zertriimmerungen 
der Wirbel und Blutungen’ herbeifiihrt, wodurch das Riickenmark indirekt 
in Mitleidenschaft gezogen wird. Auch Stich- und Schnittverletzungen des 
Riickenmarkes sind oft beobachtet worden. Die Spitze eines Messers oder 
Degens kann von hinten durch die Weichteile in den Spinalkanal eindringen 
und eine teilweise Durchschneidung oder wenigstens Quetschung des Markes 
hervorrufen. Auch hierbei werden die Verhiltnisse im einzelnen Falle oft 
recht kompliziert durch die gleichzeitig eingetretene Blutung, die etwaige 
sekundare traumatische Entziindung u. del. 

Die Symptomatologie der Riickenmarksverletzungen richtet sich nach den 
im vorigen Kapitel erérterten allgemeinen Regeln iiber die Lokalisation der 
Riickenmarkserkrankungen. Meist besteht anfangs eine ausgesprochene, 
oft vollstindige motorische Lahmung der unteren, beim Sitz der Verletzung 
an der Halswirbelsiule zuweilen auch der oberen Extremitaéten. Dazu kommen 
Aniisthesien, Blasen- und Mastdarmlihmungen. Nach manchen schweren 
Verletzungen scheint die Harnsekretion selbst anfangs stark vermindert 
oder ganz aufgehoben zu sein. Sind die Riickenmarkswurzeln betroffen, 
so entstehen lebhafte ausstrahlende Schmerzen und Pardsthesien. Oberhalb 
der Grenze der totalen Hautanasthesie beobachtet man zuweilen eine Zone 
mit dissozwerter Empfindungslahmung (Analgesie und Thermoanasthesie). 
Dieses Symptom weist hin auf eine Haimatomyelie oder eine zentrale Er- 
weichung in dem betreffenden grauen Hinterhorn oberhalb der eigentlichen 
Lasionsstelle (s. 0.). Die Refleze sind anfangs meist herabgesetzt, spater, 
wenn der Sitz der Verletzung oberhalb des Reflexbogens gelegen ist, gesteigert, 
wenn der Reflexbogen aber selbst unterbrochen ist, dauernd aufgehoben. 
Diese Regel erleidet aber insofern eine interessante Ausnahme, als man haufig 
auch nach schweren Verletzungen des Halsmarkes, insbesondere bei voll- 
standiger Quertrennung desselben, in den unteren Extremititen eine schlaffe 
Léhmung und villiges Fehlen der Sehnen-, seltener auch der Hautrefleze findet 
(Bastian, THorBurN, Bruns u. a.). Zur Erklérung dieser auffallenden 
Tatsache mu8 man annehmen, daB auch die Reflexwege im Lendenmark, 
sei es durch die anfangliche allgemeine Erschiitterung, sei es durch ihre Ab- 
trennung von allen héheren Gehirnteilen, eine Stérung erlitten haben. Mit 
der Aufhebung der Reflexe verbindet sich haufig auch eine Lahmung der 
Blase und des Mastdarmes. Bei Mannern beobachtet man, namentlich nach 
Verletzung des Halsmarkes, nicht selten eine mehr oder weniger vollstandige 
und lange andauernde Erektion des Penis. Dieselbe beruht wahrscheinlich 
aut einer direkten oder reflektorischen Reizung der Erektionsnerven. Physio- 
logisch interessant und mit experimentellen Ergebnissen iibereinstimmend sind 
die ebenfalls besonders bei Verletzwngen des Halsmarkes oft beobachteten 
hohen allgemeinen Temperatursteigerungen bis 43—44°C. Sie treten nament- 
lich in schweren, rasch tédlich endenden Fallen ein. Andererseits kommen 
(wie es scheint, besonders nach Verletzungen des Brustmarkes) auch tiefe 
Senkungen der Temperatur bis auf 32—30° C vor. 
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Der weitere Verlauf der Krankheit gestaltet sich sehr verschieden. In’ 
den schwersten Fallen tritt schon nach wenigen Stunden oder Tagen der Tod 
em. Nach anderen Verletzungen erholen sich die Kranken zwar von dem 
ersten »Shock«, aber es bleiben dauernde Lahmungen nach, welche durch 
die eintretenden Folgezustinde (Decubitus, Cystitis) frither oder spater noch 
zum Tode fiihren kénnen. Nicht selten beobachtet man aber auch bedeutende 
Besserungen und einen schlieBlichen Stillstand der Erscheinungen. Obgleich 
gewisse Funktionsstérungen dauernd zuriickbleiben, ist das Leben doch nicht 
weiter gefahrdet. In einer Reihe von verhaltnismafig leichten Verletzungen 
endlich kann auch eine vollstiindige Heilung eintreten. 

Eine besondere Erwahnung verdienen noch die charakteristischen Ver- 
letzungen des Conus terminalis und der Cauda equina. Der Conus terminalis 
wird zuweilen bei Fraktur des 1. Lendenwirbels zerquetscht. Am hiufigsten 
entstehen Conusverletzungen durch Fall aufs GesdéB oder auch auf die FiBe 
mit nachfolgendem Zusammenknicken des Kérpers. Die Symptome bestehen 
in einer Lahmung der Blase, des Mastdarmes und der Geschlechtsfunktionen 
nebst Anasthesie in der Haut iiber dem Kreuzbein, am After, Damm und 
an den Genitalien (Hautaste der letzten Sakralnerven, vel. die Abbildungen 
auf §. 435). Reicht die Verletzung héher hinauf, so gesellen sich hierzu 
Sensibilitatsstérungen an der Hinterfliche der unteren Extremititen (s. Fig. 62 
bis 68 S. 4344.) und Lahmungen im Gebiete des Ischiadicus, insbesondere der 
Unterschenkelmuskeln. Die Lihmung der Blase zeigt sich in einem vdlligen 
Aufhéren aller Willenseinfliisse auf die Entleerung der Blase. Es tritt Auto- 
matie der Blase ein, d. h. bei einem gewissen Fiillungserade entleert sich die 
Blase ohne jedes Dazutun des Kranken von selbst. Leidet der Sphinkter- 
Tonus, so tritt leicht Cystitis und ammoniakalische Harngdrung mit allen 
ihren Folgeerscheinungen ein. In ahnlich automatischer Weise und oft un- 
bemerkt erfolet die Entleerung des Mastdarmes. Die Anasthesie der GesaB- 
gegend gibt sehr leicht Veranlassung zur Bildung von Decubitus, der groBen 
Umfang annehmen kann. — Ein ahnliches Krankheitsbild, wie bei Verletzung 
des Conus, entsteht auch durch eine Verletzung der Cauda equina (z. B. durch 
Frakturen am untersten Ende der Wirbelsaéule oder Frakturen des Kreuz- 
beines), da die Verletzung der betreffenden Wurzelfasern vom Plexus sacralis 
und Plexus coccygeus natiirlich dieselben Erscheinungen hervorrufen muB, 
wie die Verletzung der hinzugehérigen Riickenmarkssegmente selbst. Auch 
hierbei beobachtet man also die eigentiimlich angeordneten Sensibilitats- 
stérungen und die im Ischiadikusgebiet lokalisierten Lahmungen, vor allem 
die so sehr charakteristische doppelseitige Peroneuslahmung. Die namentlich 
mit Bezug auf die Frage nach einem etwaigen chirurgischen Hingriffe praktisch 
wichtige Differentialdiagnose zwischen einer Caudaaffektion und einer Lasion 
des untersten Riickenmarksabschmittes ist nach den Krankheitserscheinungen 
keineswegs immer leicht. Neben der Beriicksichtigung des Ortes, wo das 
Trauma hauptsachlich eingewirkt hat, hat man namentlich zu beachten, dab 
heftige sensible Reizerscheinungen (ausstrahlende Schmerzen, Pardasthesien) 
im allgemeinen mehr fiir Caudaaffektion sprechen, wahrend anderersets 
das Bestehen einer dissoziierten Empfindungsstérung fiir die Annahme emer 
(zentralen) Riickenmarkserkrankung zuverwerten ist. EKinen ungemem groBen 
Fortschritt in der Beurteilung aller Wirbelverletzungen haben die Rontgen- 
strahlen gebracht. Mit Hilfe der Réntgenuntersuchung ist es jetzt meist 
ohne Schwierigkeit méglich, genauen AufschluB8 tiber den Ort und die Art 
der Wirbel- oder Kreuzbeinverletzungen zu erhalten. — : 

Die Behandlung der Wirbelverletzungen (insbesondere die etwa auszufithrende 
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chirurgische Eriffnung der Wirbelsdule, um wo moglich durch die Beseitigung 
von Wirbeldislokationen oder Knochensplittern den bestehenden Druck auf 
das Riickenmark zu vermindern) gehért ins Bereich der Chirurgie. In den 
meisten Fallen, insbesondere in allen Fallen von vorherrschender Verletzung 
des Riickenmarkes, muB man sich auf die richtige Lagerung der Patienten 
(Wasserkissen) und auf die miéglichst sorgfaltige Verhiitung von Decubitus 
und Cystitis beschrénken. Von drtlichen Blutentziehungen, von Einreibungen 
mit grauer Salbe, Eisblase u. dgl. ist nur wenig Erfolg zu erwarten. Ist das 
erste akute Stadium gliicklich iiberwunden, so geschieht die Behandlung 
der etwa nachgebliebenen Lihmungserscheinungen in der gewohnlichen Weise 
(Bader, Elektrizitat). Hat sich ausgedehnter Decubitus entwickelt, so ist eine 
Heilung oft nur durch die Anwendung des kontinuierlichen Wasserbades au 
erzielen. 

4, Riickenmarkserkrankungen nach plotzlicher Erniedrigung des Luft- 
druckes. Bei Arbeitern an Briickenbauten u. dgl., welche unter Wasser in 
sogenannten »Caissons« bei einem auBeren Drucke von 2—3 Atmospharen 
stundenlang gearbeitet haben, beobachtet man nach dem Verlassen der 
Caissons, also bei der plétzlich eintretenden Erniedrigung des Luftdruckes, 
zuweilen das Auftreten eigentiimlicher nervéser Symptome. Diese Er- 
scheinungen treten nicht unmittelbar nach dem Ubergang in den gewéhn- 
lichen Atmosphiarendruck ein, sondern meist einige Minuten oder sogar 
1/, Stunde spater. Sie entwickeln sich sehr rasch, so dab spatestens nach 
wenigen Stunden das voll ausgebildete Krankheitsbild erreicht ist. AuBer 
den haufig vorkommenden leichteren und voriibergehenden Erscheinungen 
von Ohrenschmerzen und Ohrenblutungen, Gelenk- und Muskelschmerzen im 
Riicken und in den Extremititen, Pulsverlangsamung und Erbrechen, 
Schwindel, Ohrensausen, Sehstérung, Sprachstérung, Verdunkelung des 
BewuBtseins oder auch vollige psychische Verwirrtheit, kommen auch an- 
haltendere schwere Stérungen der Motilitét und Sensibilitat vor, welche un- 
zweideutig auf eine Affektion des Riickenmarkes hinweisen. Gewoéhnlich sind 
die spinalen Symptome vorzugsweise nur in den wnteren Extremititen, seltener 
auch in den Armen vorhanden. Auch Lahmungen des Zwerchfelles sind 
beobachtet worden. Im einzelnen zeigt das Krankheitsbild dabei manche 
Verschiedenheiten: in der Regel herrschen die Symptome einer spastischen 
Paraplegie vor, waihrend in anderen Fallen stirkere Senszbilitdts- oder auch 
Koordinationsstorungen auttreten. Die Blase ist haufig beteiligt; meist be- 
steht Retentio urinae. Zuweilen tritt nach einigen Wochen Heilung ein, 
in anderen Fallen aber nimmt der Zustand in relativ kurzer Zeit, nach wenigen 
Wochen oder Monaten, einen tédlichen Ausgang. Die vorliegenden anato- 
mischen Untersuchungen (Leypen, F. Scuutrzp, v. ScHROTTER u. a.) er- 
gaben in solchen Fallen eine disseminierte, aber ausgebreitete Erkrankung 
im Dorsalmark, und zwar vorzugsweise in den Hinterstringen und den hinteren 
Abschnitten der Seitenstringe. Das Nervengewebe ist an den erkrankten 
Stellen vollstandig zerstért, anstatt desselben findet sich Detritus und eine 
Anhaufung von groBen rundlichen Fettkérnchenzellen. Blutungen im 
Riickenmark, die man vielleicht erwarten kénnte, wurden nicht gefunden. 
Die Ursache dieser kleinen multiplen Erweichungsherde ist in dem Auftreten 
zahlreicher Gasembolien zu suchen. Wahrend des Aufenthaltes der Arbeiter 
in der komprimierten Luft wird vom Blute eine abnorme Menge Gas, vor 
allem Stickstoff (Hoppe-SryEer, P. Brrr u. a.) absorbiert. Bei 2w rascher 
Riickkehr in die gewohnlichen Druckverhaltnisse entwickeln sich Gasblasen 
im Blute und fiihren, falls sie nicht rasch genug durch die Lungen entweichen 
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kénnen, zu zahlreichen embolischen Verstopfungen kleiner Gefai8e und deren 
Folgen. Daf die embolischen Herde vorzugsweise im Dorsalmark ihren 
Sitz haben, scheint mit der anatomischen Anordnung der GefiSe zusammen- 
zuhangen. 

Die Therapie ist dieselbe, wie bei der akuten Myelitis. Sehr wichtig sind 
natiirlich die im gegebenen Falle zu treffenden prophylaktischen Mafregeln. 
Bei vorsichtiger und langsamer Erniedrigung des Druckes kann der Eintritt 
krankhafter Folgeerscheinungen sicher vermieden werden. 


Viertes Kapitel. 


Die Drucklihmungen des Riickenmarkes, 


(Langsame Kompression des Riickenmarkes, insbesondere bei Wirbelkaries 
und Wirbelkarzinom.) 


Atiologie. Zahlreiche pathologische Prozesse in der Umgebung des Riicken- 
markes tiben einen allmahlich zunehmenden mechanischen Druck auf dasselbe 
aus, hemmen hierdurch die Leitung der Nervenerregungen und bewirken selbst 
grébere organische Veranderungen in der Substanz des Riickenmarkes. Der 
Sitz derartiger Affektionen kann zunachst in den Hduten des Riickenmarkes 
liegen. Bei der Besprechung der Meningitis haben wir bereits die Druck- 
wirkung der entziindlichen Exsudatmassen auf die Nervenwurzeln und das 
Riickenmark erwahnen miissen und namentlich in der Pachymeningitis 
cervicalis hypertrophica ein charakteristisches Beispiel einer allmahlich zu- 
nehmenden Kompression des Halsmarkes kennen gelernt. Durchaus ahnliche 
Verhiltnisse finden sich bei den nicht ganz seltenen meningealen Tumoren, 
deren besondere Eigentiimlichkeiten im Verein mit den Tumoren des Riicken- 
markes selbst zu besprechen sein werden. 

Bei weitem die haufigsten und daher praktisch wichtigsten Kompressions- 
lahmungen des Riickenmarkes kommen aber durch gewisse Erkrankungen 
der Wirbel zustande, und zwar in erster Linie durch die T'wberkulose der Wirbel, 
die sogenannte Wirbelkaries (Spondylitis, Malum Potti, Spondylarthrocace)*). 
Die tuberkulése Spondylitis kommt fast in jedem Lebensalter vor; nur bei 
alten Personen ist sie selten. Hiéufig entwickelt sie sich bei Kindern, fast 
ebenso haufig aber auch bei Erwachsenen. Die atiologische Bedeutung der 
von den Patienten selbst oder von deren Eltern zuweilen angegebenen 7'rawmen 
(Fall, Sto8) ist zwar in den meisten Fallen zweifelhaft, aber doch auch nicht 
ganz auBer acht zu lassen. In der Regel entwickelt sich die Wirbelkaries 
scheinbar ganz von selbst als ein primares Leiden. Doch gelingt es sehr haufig, 
ursichliche Momente fiir das Auftreten einer tuberkulésen Erkrankung im all- 
gemeinen nachzuweisen: tuberkuléser Habitus, hereditére Beanlagung oder 
gar schon frithere tuberkulése Erkrankungen in anderen Organen (Lungen- 
tuberkulose, Pleuritis, sonstige Knochenerkrankungen u. dgl.). 

AuBer der Wirbelkaries fithrt auch der Wirbelkrebs zu Kompressions- 
lahmungen des Riickenmarkes. Er ist viel seltener als die Karies, entwickelt 
sich vorzugsweise bei alteren Personen und kommt nur als sekundare Neu- 
bildung bei Krebs anderer Organe (Mamma, Osophagus, Magen u. a.) vor. 


1) Bei den nicht auf Spondylitis beruhenden, durch abnorme mechanische oder Wachs- 
tumsverhiltnisse bedingten Kyphoskoliosen der Wirbelsiule kommt es selbst in sehr aus- 
gesprochenen Fallen so gut wie niemals zu Kompressionserscheinungen von seiten des Riicken- 
markes. lLetzteres zeigt hierbei offenbar eine sehr grofe Anpassungstihigkeit. 
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Von primiren Geschwiilsten der Wirbel sind vor allem die Sarkome zu nennen. 
Doch kénnen auch von der Nachbarschaft aus Sarkome sekundér auf die 
Wirbel iibergreifen. ib ati 
Als sehr seltene Ursachen von Riickenmarkskompression haben wir hier 
noch kurz zu erwihnen Aneurysmen der Aorta, welche die Wirbel allmahlich 
usurieren, Echinokokken im Wirbelkanal, Wirbelexostosen und syphdlitische 
Neubildungen. 
Pathologische Anatomie. Die Wirbelkaries kommt weitaus am haufigsten 
im Dorsalteil (Spondylitis dorsalis) der Wirbelsiule, seltener am Cervicalteil 
(Spond. cervicalis), am seltensten am Lumbalabschnitte der Wirbelsdule 
(Spond. lumbalis) und am Kreuzbein (Spond. sacralis) vor. Sie dehnt sich 
meist iiber mehrere benachbarte Wirbel aus; seltener zeigen sich zwei von- 
einander getrennte Krankheitsherde. Der ProzeB selbst, dessen Einzelheiten 
hier nicht erértert werden kénnen, beginnt wahrscheinlich stets in der spongidsen 
Substanz der Wirbelkérper. Hier sieht man in beginnenden Fallen auf dem 
Durchschnitte rundliche blaBrétliche oder gelbliche Herde. Dieselben bestehen 
aus dem neugebildeten fungésen (d. h. tuberkulésen) Granulationsgewebe. Die 
Knochensubstanz wird immer mehr und mehr durch 
die weiter um sich greifende Neubildung zerstért, und 
letztere selbst zeigt die fiir alle tuberkulésen Neubildungen 
charakteristische Neigung zum kasigen Zerfall. So kommt 
es zu einer oft ausgedehnten Zerstérung der Wirbel- 
kérper, welche weiterhin auch auf die Wirbelfortsatze, 
die Zwischenwirbelscheiben und die iibrigen Gelenkver- 
bindungen zwischen den einzelnen Wirbeln iibergreift. 
Fiir die uns hier vorzugsweise interessierende Frage 
nach dem Zustandekommen der Riickenmarkskompression 
und der Kompressionslahmungen kommen im wesentlichen 
Sa) haeae zwel Umstiande in Betracht. Zunachst ist es klar, dab 
lung der Wirbelver- die vollstandige oder teilweise Zerstérung eines oder gar 
ita, Bec indetske mehrerer Wirbelkérper und ihrer Gelenkverbindungen 
des 2. Brustwirbels, die nicht ohne Einflu8 auf die Lage der iibrigen benach- 
kompression. barten Wirbel bleiben kann. In der Tat sehen wir sehr 
haufig danach Verschiebung der Wirbel eintreten, und 
zwar gewohnlich in der Weise, da durch Aneinanderriicken der nach oben 
und unten vom erkrankten Abschnitt gelegenen Wirbel die teilweise zerstérten 
Wirbel nach hinten geschoben werden (s. Fig. 70). Es entsteht einerseits eine 
Verengerung des Wirbelkanals und damit eine oft sehr erhebliche Raumbe- 
schrénkung fiir das Riickenmark, andererseits aber jenes charakteristische Vor- 
treten der Processus spinosi im Gebiete des erkrankten Abschnittes der Wirbel- 
sdule, welches den sogenannten Porrschen Buckel, die spitewinklige Kyphose 
(s. Fig. 71) bildet. Bei sehr geringen Graden findet nur ein leichtes Vortreten 
eines oder einiger Dornfortsitze statt, waihrend in anderen Fallen allmihlich 
eine ausgedehnte, auf den ersten Blick auffallende Deformitit der Wirbelsiule 
zustande kommt. Doch ist besonders zu betonen, da8 es in recht vielen Fallen 
von Wirbelkaries, bei denen kein Wirbelkérper véllig oder zum gréBten Teile 
zerstort wird, tiberhaupt gar nicht zur Bildung eines Porrschen Buckels kommt. 
Die Reihe der Processus spinosi behiilt dann vollstindig ihre normale auBer- 
liche Form, 
_ Der zweite fiir den Mechanismus der Riickenmarkskompression sehr 
haufig in Betracht kommende Umstand ist die Bildung von tuberkulésem 
Granulationsgewebe oder von kasigen Eiterherden an der Hinterfliche der Wirbel- 


tion nur eine verhaltnismaBig 
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kérper. Indem die tuberkulds-entziindliche Neubildung auf das Periost 
tibergreift, entstehen hier nicht selten reichliche Ansammlungen von kisigem 
Kiter, die subperiostal sitzen und das Periost weit in den Wirbelkanal 
hinein abheben und vorbuchten. In noch haufigeren Fallen greift die tuber- 
kulése Neubildung direkt auf die AuBenfliche der Dura iiber und bildet hier 
ausgedehnte kisige Massen, wodurch selbstverstindlich ebenfalls eine Kom- 
pression des Markes bewirkt 
werden kann. Die Innenfliche 
der Dura mater ist an den 
entsprechenden Stellen meist 
deutlich ein wenig injiziert, 
aber sonst vollig normal. Ein 
weiteres Ubergreifen des tuber- 
kuldsen Prozesses durch die 
Dura hindurch auf die Innen- 
flache der Dura oder gar auf 
die Pia ist sehr selten. 

Ist nun durch Verschiebung 
der Wirbel oder durch die nach 
innen in den Wirbelkanal sich 
hinein erstreckenden kisig-ei- 
trigen Massen eine mehr oder 
weniger betrachtliche Verenge- 
rung des Wirbelkanals zustande 
gekommen, so bleiben die Fol- 
gen des Druckes auf das Riicken- 
mark nicht lange aus. In den 
Fallen, wo eine grobe Verschie- 
bung der Wirbel oder eine reich- 
liche Bildung von eitrig-kasigen 
Massen an der AuSenflache der 
Dura mit betrachtlicher Ver- 
engerung des Wirbelkanalsstatt- 
gefunden hat, spieltsicherschon ; 
die direkte rein mechanische © 
Schadigung der nervésen Ele- 
mente eine Rolle. Allein wir 
beobachten nicht selten zu 
Lebzeiten der Kranken ausge- 
sprochene Paraplegien bei Wir- 
belkaries, wo die spatere Sek- 


geringe Verengerung des Wir- 
belkanals, meist durch Gra-  Spitawinklige Kyphose bei Wirbelkaries (eig. Beobachtung). 
nulationen an der AuBenflache 

der Dura mater, erkennen liSt. In solchen Fallen kommt noch eine 
Reihe anderer, groBtenteils gleichfalls mechanischer Momente in Betracht, 
die auch zu einem Untergang von Riickenmarksgewebe fithren. Zunachst 
bewirkt die Kompression des epispinalen Lymphraumes cine Lymphstauwng 
(Scumaus) in den periadventitiellen und weiter in den periganglionaren 
Lymphraumen und in den Lymphraéumen zwischen Achsenzylinder und 
Markscheiden. Die gestaute Lymphe wirkt (mechanisch und wahrscheinlich 


446 Die Krankheiten des Riickenmarkes. 


auch toxisch) auf die Nervenelemente ein. AuSerdem beobachtet man auch 
nicht selten T'hrombosen der kleinen zufiihrenden Arterien, wodurch anamische 
Nekrosen der betreffenden GefaBbezirke bewirkt werden. Inwieweit auch 
direkte Kompression der GefaiBe in Wirksamkeit tritt, laBt sich schwer ent- 
scheiden; ebensowenig, ob vielleicht auch Toxine aus dem tuberkulésen Er- 
krankungsherd in das Riickenmarksgewebe gelangen und hier schadigend 
einwirken kinnen. Auf alle Fille hat man aber, wie ich schon in der ersten 
Auflage dieses Werkes betont habe, kein Recht, von einer »Kompressions- 
myelitis« zu sprechen. Eine Myelitis, d. h. eine Entziindwng setzt immer einen 
Entziindungserreger am Orte der Entziindung selbst voraus, und davon ist 
bei den Kompressionen des Riickenmarkes keine Rede. Die histologischen 
Veriinderungen an der Kompressionsstelle (s. u.) kénnen alle durch die oben 
erdrterten mechanischen Momente erklart werden. 

Findet sich eine stirkere Verengerung des Wirbelkanals, so ist auch das 
Riickenmark an der Kompressionsstelle verschmdlert. Sehr oft, wenn die 
enge Stelle einer Knickung der Wirbelsaule entspricht, ist auch an der vorderen 
Flache des Riickenmarkes ein deutlicher Knickungswinkel sichtbar. Die ge- 
samte Konfiguration des Riickenmarkes und die Anordnung der nervésen 
Elemente kann mechanisch bedeutend gestért und verschoben sein. Meist 
ist die Konsistenz des Markes an der betroffenen Stelle, deren Ausdehnung 
nicht selten mehrere Zentimeter betragt, vermindert, das Riickenmark ist 
weich und laBt sich leicht biegen. Nur in alten Fallen findet man das Riicken- 
mark daselbst hirter, sklerosiert (s. u.). Sehr bemerkenswert ist es, dab, 
wie wir wiederholt beobachtet haben, nicht selten im Leben deutliche Lahmungs- 
erscheinungen vorhanden gewesen sein kinnen, ohne daf eine grobere Lision 
des Riickenmarkes in der Leiche gefunden wird, so daB das Riickenmark sogar ein 
fast ganz normales Aussehen zeigen kann. Wie beim peripherischen Nerven 
geniigt offenbar auch beim Riickenmark schon ein geringer Druck, um eine 
teilweise Lettungsunterbrechung hervorzurufen, ohne daB damit gleichzeitig 
eine wirkliche mechanische Zerstérung von Nervenelementen verbunden 
za sein braucht. Bei der genaueren mkroskopischen Untersuchung des 
Riickenmarkes findet man in solchen Fallen, trotzdem im Leben eine voll- 
stindige Paraplegie bestand, die meisten Nervenfasern noch vollkommen 
erhalten, nur hier und da einige Liicken, entsprechend umschriebenen Lymph- 
stauungen (s. 0.) und einzelnen untergegangenen Fasern. Diese Befunde 
sind namentlich deshalb interessant, weil sie uns fiir die Méglichkeit der 
Heilung, selbst bei scheinbar schweren Drucklihmungen (s. u.), ein Ver- 
standnis gewahren. 

Nimmt man von der weichen Kompressionsstelle etwas zur frischen Unter- 
suchung, so findet man meist sehr reichliche, zuweilen (in alteren Fallen) 
nur sparliche Kérnchenzellen, je nach der Menge des zerfallenen Nervenmarkes 
dessen Reste von den weiSen Blutkérperchen (Wanderzellen) und wahr- 
scheinlich auch von den Gliazellen aufgenommen werden. Fertigt man vom 
geharteten Mark gefarbte Querschnitte an, so sieht man mikroskopisch nichts 
von Hyperémie, von entziindlichen Zellenanhiufungen wm die Gefage sogar 
nur ausnahmsweise eine kleine Blutung, sondern neben meist reichlichen noch 
erhaltenen Nervenfasern andere Fasern, die im Zerfall begriffen oder bereits 
zerfallen sind. Sehr gewéhnlich sind die Veriinderungen herdweise angeordnet 
Man findet Gruppen stark gequollener Achsenzylinder oder abgerissene und 
spiralig aufgerollte Achsenzylinder. Die Markscheiden sind allenthalben in 
Zerfall begriffen, bis sie mit den ebenfalls zerfallenen Achsenzylindern ver- 
schmelzen. Die tiberall entstehenden Zerfallsprodukte dienen, wie oben er- 
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wahnt, zur Bildung der Kérnchenzellen, Auch an den Ganglienzellen und 
an der Glia bemerkt man die Zeichen des Zerfalls. Nicht selten findet man 
sogenannte Corpora amylacea, deren Entstehung noch immer nicht ganz klar 
ist. Ist der Untergang des Nervengewebes bis zu einem gewissen Grade 
fortgeschritten, so tritt in spateren Stadien, wie bei allen ahnlichen Prozessen, 
eine sekunddre Beteiligung der Neuroglia ein. Jetzt erfolgt eine Vermehrung 
des interstitiellen Gliagewebes. Die Ziige desselben, welche den Platz des zu- 
grunde gegangenen Nervengewebes einnehmen, erscheinen breit und dick, 
anfangs locker, spiter aber fester und fibrillar. So kommt es, da8 man in 
alten abgelaufenen Fallen an der Kompressionsstelle weiter nichts findet, 
als eine Einbuf’e des Markes an Nervenfasern, an deren Stelle ein derbes 
gliéses Fasergewebe getreten ist. Zuweilen kénnen jetzt regenerative Prozesse 
an den Nervenfasern bemerkbar werden (s. u.). Im allgemeinen sind die 
Veranderungen in der weifen Substanz meist viel stirker ausgebildet, als in 
der grauen. 

Endlich findet man nach jeder linger andauernden Kompression des 
Markes eine nach auf- und abwarts gelegene sekunddre Degeneration gewisser 
Fasersysteme im Riickenmark (s. d.). 

Auf die Einzelheiten der Riickenmarkskompression aus anderen Ur- 
sachen brauchen wir nicht naher einzugehen, da ihre Folgen, soweit 
sie rein mechanischer Natur sind, genau dieselben sind. Beim Warbelkrebs 
kénnen ebenfalls nach Zerstérung einiger Wirbelkérper Formverainderungen 
der Wirbelsiule eintreten. Gewodhnlich beruht aber die Druckwirkung auf 
dem direkten Uberwuchern der Neubildung auf die Dura. Von Wichtigkeit 
ist auch die Kompression der Nervenwurzeln in den Intervertebraléffnungen. 

Symptome und Krankheitsverlauf. 1. Die Kompressionslah- 
mungen bei Wirbelkaries. Viele Spondylitiden verlaufen ohne 
oder wenigstens mit nur ganz untergeordneter Beteiligung des Riickenmarkes. 
In anderen Fallen bestehen die Symptome des Wirbelleidens lange Zeit allein, 
bis endlich, plétzlich oder langsamer, die Zeichen der Riickenmarkskompression 
hinzukommen. In einer dritten Gruppe von Fallen endlich verlauft das 
Wirbelleiden an sich so verborgen, da nur die bestehenden Spinalerscheinungen 
im Krankheitsbilde hervortreten, und die Erkrankung der Wirbel leicht ganz 
iibersehen wird. 

Gewohnlich gehen dem Auftreten der spinalen Symptome eine Zeitlang 
die Erscheinungen des sich entwickelnden Grundleidens, der Wirbelaffektion, 
vorher. Die Kranken empfinden an einer bestimmten Stelle des Riickens 
einen dumpfen Schmerz, welcher sich bei Bewegung des Rumpfes, beim Biicken 
und Aufrichten steigert. Die Steifigkeit der Wirbelsdule fallt manchen Kranken 
von selbst auf, zuweilen sogar die beginnende Deformitdt derselben. In charakte- 
ristischen Fallen bemerkt man bei der Untersuchung der Wirbelsdule sofort die 
auf nur wenige Wirbel beschrankte oder umfangreichere spitzwinklige Kyphose 
(»Gibbus«, s. Fig. 71). Zuweilen ist aber nur eine geringe Prominenz eves 
Wirbels vorhanden, und nicht selten fehlt auBerlich iiberhaupt jede Form- 
verinderung der Wirbelsaule. Auch die Schmerzhaftigkeit beim Druck aut die 
Processus spinosi ist kein regelm&Biges Symptom; sie kann sehr ausgesprochen 
sein, fehlt aber nicht selten, sogar bei ausgesprochener Kyphose. Die ersten 
spinalen Symptome bestehen gewéhnlich in schmerzhaften Empfindungen. 
Diese Schmerzen sind nicht auf den Ort der Erkrankung beschrankt, sondern 
breiten sich nach dem Verlauf gewisser Nervenbahnen aus. Sie entstehen 
durch die Kompressionen und die dadurch bedingte Reizung der Nerven- 
wurzeln und strahlen daher je nach dem Sitze der Erkrankung in die Schultern 
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und Arme, in die Seitenteile des Rumpfes oder in die unteren Extremitaten 
aus. Entsprechend dem haufigsten Sitz der Wirbelkaries in den unteren 
Brustwirbeln werden auch die anfinglichsten Schmerzen am haufigsten in 
der Gegend des unteren Rippenbogens oder vorn im Epigastrium empfunden. 
Sie sind zuweilen sehr heftig und haben dann meist einen ausgesprochenen 
neuralgiformen Charakter, oder sie sind mehr dumpf, driickend, zichend u. dgl. 
Neben den eigentlichen Schmerzen kommen auch mannigfache Pardsthesven 
(Ameisenkriechen, Kaltegefiihl, Gefithl von Brennen) vor. 

Zugleich mit oder bald nach diesen Erscheinungen machen sich die be- 
ginnenden Stérungen der Motilitat geltend. Gewohnlich nicht gleichzeitig 
in beiden Beinen, sondern zuerst mehr in dem einen, spater auch in dem anderen, 
in der Regel aber doch bald beide Beine ergreifend, tritt eine Steifigkeit wnd 
Schwiiche auf, wodurch das Gehen immer mehr und mehr erschwert wird. 
Rascher oder langsamer steigert sich diese Parese und kann schlieBlich in 
eine véllig motorische Lihmung iibergehen. Ist der Sitz der Erkrankung, 
wie gewohnlich, an der Brustwirbelsiule, oder ist er an der Lendenwirbel- 
siule, so betrifft die Lahmung nur die unteren Extremitaiten, wahrend die 
Arme selbstverstindlich ganz frei bleiben. Bei der Spondylitis cervicalis 
dagegen werden gewodhnlich die Arme zuerst und vorzugsweise befallen. 
Erst bei starker Kompression des Halsmarkes wird auch die Leitung der das- 
selbe durchziehenden Fasern fiir die unteren Extremitaten geschadigt, und 
damit treten dann auch in den letzteren Funktionsstérungen ein. — Ataxie 
der Beine ist nicht gerade haufig, kommt aber bei Kompression des Riicken- 
markes sicher vor. Meist ist die Ataxie freilich durch die gleichzeitige Parese 
der Muskeln oder die bestehenden spastischen Zustinde verdeckt. Am 
haufigsten beobachtet man Ataxie bei in Entwicklung oder in Heilung be- 
griffenen Kompressionslahmungen. 

Sensibilitatsstorungen finden sich, abgesehen von den schon erwahnten 
Schmerzen und Parasthesien, zwar haufig, aber in vielen Fallen yon Kompres- 
sionslahmungen doch nur in verhaltnismaBig geringem Grade. Es scheint, 
daB, ahnlich wie z. B. auch bei den Drucklihmungen peripherischer Nerven, 
die sensibeln Nerven sich dem Drucke gegeniiber resistenter verhalten, 
als die motorischen. Méglicherweise schiitzt sie aber auch ihre Lage (graue 
Substanz der Hinterhérner, Seitenstrangreste) mehr vor den oben erwahnten 
mechanischen Schadigungen, als dies z. B. von den in der Pyramidenbahn 
verlaufenden motorischen Fasern gilt. Tatsache ist, daB oft selbst bei voll- 
standiger motorischer Paraplegie fast gar keine oder eine nur geringe Ab- 
stumpfung der Sensibilitaét vorhanden ist, und da8 stirkere Andsthesien 
selten und gewobnlich erst in den letzten Stadien der Krankheit vorkommen. - 
Zuweilen findet man eine gleichmaBige geringe Abstumpfung der Sensibilitat 
fir alle Empfindungsqualitaéten, namentlich fiir die Schmerzempfindung, in 
anderen Fallen partielle Temperatursinnstérungen neben gut erhaltener 
Beriihrungs- und Schmerzempfindlichkeit, zuweilen auch partielle Druck- 
sinnlihmungen u. a. Nicht selten verhalten sich die einzelnen Hautpartien 
verschieden, so da8 neben stirker andsthetischen Partien sich auch ziemlich 
normal empfindliche Hautabschnitte vorfinden. Auch hyperiisthetische Haut- 
stellen (insbesondere an der oberen Grenze der Sensibilitatsstérung) kénnen 
vorhanden sein, namentlich mit starker Hyperisthesie gegen Schmerzreize 
(Nadelstiche). 

Interessant ist das Verhalten der Reflexe. Ist der Sitz der Kompression 
oberhalb des Reflexbogens, welcher fiir die in den unteren Extremititen 
vorkommenden Reflexe im Lendenmark angenommen werden muB, so haben 
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wir ein Erhaltenbleiben der Reflexe und in vielen Fallen entsprechend dem 
Wegfall von hemmenden, von oben her kommenden Einfliissen sogar eine 
Steigerung derselben zu erwarten. Letzteres trifft fiir die Sehnenreflexe 
auch in den meisten Fallen zu. Die Erhéhung der Sehnenreflexe und die 
gleichzeitige Steigerung des Muskeltonus erreichen in vielen Fallen von Kom- 
pression des oberen Brustmarkes oder des Halsmarkes einen so starken Grad, 
dab die unteren Extremititen das ausgesprochene Bild der spastischen Starre 
und spastischen Lihmung darbieten. Die Beine befinden sich dann in einem 
starren Strecktonus mit fest aneinander gepreBten Knien. Oder es bestehen 
spastische Beuge- und Adduktionskontrakturen. Kann der Kranke sein Bein 
noch beugen, so erfolgt in vielen Fiillen dabei jedesmal ein starkes Hervor- 
treten der Sehne des M. tibialis anticus (»Tibialis-Phanomen«). Alle passiven 
Bewegungen der Beine sind nur mit gré8ter Miihe ausfiihrbar, oft tritt dabei 
allgemeiner Schiitteltremor eines Beines ein. Simtliche Sehnenreflexe 
(Patellarreflexe, Adduktorenreflexe, FuB8phinomen usw.) sind sehr gesteigert. 
Bemerkenswert ist aber, dab zuweilen auch bei scheinbar schlaffen Paraplegien 
die Sehnenreflexe ziemlich lebhaft sind. Spastische Paraplegie entsteht 
nur durch Zunahme des Muskeltonus (Hypertonie). Muskeltonus und Sehnen- 
reflexe sind aber nicht stets in demselben Sinne verandert. Bei der Spondylitis 
cervicalis sind die Sehnen- und Periostreflexe in den Armen zuweilen ebenfalls 
gesteigert, in anderen Fallen aber, wenn der Reflexbogen selbst geschidigt 
ist, fehlen sie. Die Hautreflexe zeigen beim Sitz der Kompression oberhalb 
des Lendenmarkes oft ebenfalls eine groBe Lebhaftigkeit. Der Reflex in der 
groBen Zehe von der Fubsohle aus tritt bei bestehender spastischer Lihmung 
als lebhafte Dorsalflexion auf (Basrnsxischer Reflex s. 0. S. 355). In 
manchen Fallen von schwerer Kompressionslihmung im Brustmark sind die 
Hautreflexe herabgesetzt. Ganz fehlen sie zwar selten, man muB sie aber zu 
suchen verstehen und mu8 linger andauernde Hautreize (Kneifen, Stechen) an 
verschiedenen Hautstellen anwenden (s. 0. 8. 354). Bei totaler Kompression 
des Halsmarkes findet man zuweilen ebenso, wie bei totalen traumatischen 
Querschnittslahmungen des Halsmarkes eine schlafje Paraplegie mit fehlenden 
Sehnenreflexen in den Beinen. Uber die Erklarung dieser auffallenden Er- 
scheinung ist viel diskutiert worden. Wahrscheinlich handelt es sich in 
allen derartigen Fallen um sekwnddr eingetretene Veranderungen im 
Lendenmark, durch welche der Reflexbogen direkt geschadigt ist (s. 0. 
S. 440). 

Ce der Blase und des Mastdarmes treten in fast allen schwereren 
Fallen von Kompressionslihmung auf. Oft ist die Erschwerung der Harn- 
entleerung ein frithzeitiges Symptom der Krankheit, weiterhin tritt voll- 
stindige Retentio und in spateren Stadien der Krankheit meist Incontinentra 
urinae, d. h. rein reflektorische Harnentleerung ein. Damit ist die Gefahr 
der Entwicklung einer Cystitis sehr nahe geriickt. Der Stwhl ist meist an- 
gehalten. Zuweilen entsteht auch Incontinentia alvi. _ ; 

Haufig finden sich in den gelahmten Teilen trophische Storungen. Be- 
stehen heftige sensible Reizerscheinungen, so kommen zuweilen dem Nerven- 
verlauf entsprechende Herpeseruptionen vor. Hiaufiger sind bei schweren, 
lang andauernden Erkrankungen chronische Erndhrungsstorungen der Haut. 
Die Haut wird trocken, die Epidermis schuppt sich ab, die Nagel werden 
briichig. Decubitus am Kreuzbein, an den Hinterbacken, an der Innenseite 
der Knie und an den Hacken kommt in schweren Fallen, namentlich bei 
ungeniigender Pflege der Kranken, sehr leicht zustande. Die gelahmten 
Muskeln werden bald mehr oder weniger stark atrophisch. Sind ihre zu- 
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eehérigen spinalen motorischen Zentren erhalten, so bewahren sie aber ihre 
normale elektrische Erregbarkeit. Sind die motorischen Ganglienzellen im 
Lumbalmark zerstért, so tritt in den entsprechenden Muskeln der Beine 
Entartungsreaktion auf. Bei cervicaler Spondylitis mit Lasion des Halsmarkes 
oder der vorderen Cervicalwurzeln kann es zu atrophischen Lihmungen in den 
Armen kommen. Das eigentiimliche Gesamtbild der nervésen Erscheinungen 
bei der Erkrankung des wntersten Riickenmarksabschnittes oder der Cauda equina 
haben wir schon frither (s. 0. S. 441) kennen gelernt. Man beobachtet dasselbe 
zuweilen bei Karies der oberen Lendenwirbel mit Kompression des Conus 
oder bei Karies des Kreuzbeines mit Kompression der Cauda equina. Die in 
Betracht kommenden Merkmale zur Unterscheidung von Conus- und Cauda- 
affektionen sind S. 441 ebenfalls bereits erwahnt. 

So sehen wir also bei der Riickenmarkskompression unter Umstanden 
die ganze Reihe derjenigen Symptome auftreten, welche die notwendige 
Folge der Leitungsunterbrechung im Riickenmark sind, und welchen wir 
in gleicher Weise bei den verschiedenen sonstigen spinalen Erkrankungen, 
vor allem bei der Myelitis und bei den Tumoren, wieder begegnen werden. 
Die Intensitit und Anzahl der Symptome mu natiirlich in den einzelnen 
Fallen sehr wechseln. Ist die Kompression ganz gering, so treten nur schwache 
sensible Reizerscheinungen und leichte Paresen auf. Eins der /rithesten 
und regelmaBigsten Zeichen der Riickenmarkskompression im Brust- oder 
Halsmark ist fast immer die lebhafte Steigerung der Patellarrefleze. Man 
findet sie zuweilen schon zu einer Zeit, wo sonst fast noch gar keine spinalen 
Symptome vorhanden sind. Steigert sich die Kompression, so werden die 
Paresen stirker, die Sensibilitaétsstérung nimmt zu, Blasenstérungen stellen 
sich ein, bis schlieBlich das komplette Bild der vollkommenen queren Leitungs- 
unterbrechung im Riickenmark ausgebildet ist.» Die genauere Abgrenzung 
der Symptome, insbesondere die Ausbreitung der Sensibilitaétsstérung nach 
oben richtet sich dann ganz nach den friiher (S. 432) besprochenen Regeln. 
Ubrigens kommt es bei Wirbelkaries nur selten zu einer vollstéindigen Quer- 
schnittstrennung des Riickenmarkes. Meist ist wenigstens die Leitung der 
sensibeln Eindriicke nicht ganz aufgehoben. Die Zeitdawer, wahrend welcher 
sich die spinalen Kompressionserscheinungen entwickeln, ist sehr verschieden. 
Zuweilen erreichen sie in kurzer Zeit eine betrichtliche Hohe, zuweilen ent- 
wickeln sie sich erst im Laufe von Monaten. Schwankungen in der Intensitiat 
der Symptome kommen hiufig vor und weisen vielleicht auf entsprechende 
Schwankungen in der Stirke der Kompression hin. 

Was den Ausgang der Kompressionslihmungen bei Wirbelkaries betrifft, 
so bieten die spondylitischen Prozesse zweifellos die Méglichkeit der Heilung 
dar, was auch mit ihrem Charakter als lokal tuberkulise Prozesse keineswegs 
im Widerspruch steht. Von groBer praktischer Wichtigkeit ist dabei die Tat- 
sache, da auch die Kompressionslihmungen, insofern durch Resorption von 
entztindlichen und tuberkulésen Neubildungen ein Aufhéren der komprimieren- 
den Ursache moglich ist, sich vollstandig zuriickbilden kénnen, so dab selbst 
nach monate- und jahrelangem Bestehen der Lihmung eine vollkommene und 
dauernde Heilung derselben eintritt. Derartige Beobachtungen sind von anderen 
und auch von uns in nicht ganz geringer Zahl gemacht worden. Sie erklaren 
sich zum Teil durch den Wiedereintritt der Funktion in Fasern, die durch 
den Druck nur leitungsunfihig, aber nicht vollig zerstort waren (s. S. 446), 
zum ‘Teil aber in alteren Fallen vielleicht auch durch eintretende Regenerationen. 
Fickter hat in meiner Klinik die interessante Beobachtung gemacht, da8 die 
Enden der Pyramidenseitenstrangfasern oberhalb einer alten Kompression 
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auswachsen kénnen und durch die vordere Fissur mit Umgebung der Kom- 
pressionsnarbe unterhalb derselben wieder ins Riickenmark hinein zu dessen 
Vorderhérnern gelangen kénnen. 

Wenn also hiernach die Prognose in einem kleinen Teil der spondylitischen 
Drucklahmungen auch eine gute sein kann, so tritt doch in zahlreichen anderen 
Fallen ein ungiinstiger Ausgang ein. Die Ursache hiervon liegt entweder 
in dem Auftreten gefahrlicher Folgeerscheinungen der Lahmung (Decubitus, 
Cystitis, Pyelonephritis mit Fieber und zunehmender allgemeiner Schwache), 
oder in der Entwicklung sonstiger tuberkuléser Erkrankungen (besonders 
Lungentuberkulose, seltener Miliartuberkulose, tuberkulése Meningitis), an 
denen die Patienten sterben. In einzelnen Fallen tritt ein stationdrer Ldh- 
mungszustand ein, indem die Wirbelerkrankung zur Heilune kommt und im 
Riickenmark eine Sklerose eintritt, die keiner weiteren Verinderung fahig ist. 

2, Die Kompressionslihmungen beim Karzinom 
der Wirbelsaule. Auch bei der Kompressionslihmung durch die nicht 
ganz seltenen Karzinome der Wirbelsiule kann das Spinalleiden scheinbar 
- als primares Leiden auftreten, namentlich wenn die primire Krebsgeschwulst 
bis dahin keine hervortretenden klinischen Symptome gemacht hat. Am 
haufigsten entwickelt sich das Karzinom der Wirbelsiule im Anschlu8 an 
primaren Krebs der Brustdriise. Auch nach scheinbar erfolgreich exstir- 
pierten Mammakarzinomen tritt, wie in anderen Knochen, so auch in den 
Wirbeln nicht selten sekundare Karzinose auf. Auch nach primérem Kar- 
zinom im Osophagus, im Magen, in der Prostata u. a. beobachtet man 
gelegentlich Metastasen in der Wirbelsiaule. Die ersten Symptome sind meist 
Schmerzen sowohl am Orte der Neubildung, als auch in newralgischer Form 
ausstrahlend. Die Schmerzen erreichen eine qualvolle Hohe, wenn die hin- 
teren Wurzeln von der Geschwulst umwachsen und komprimiert werden 
(Paraplegia dolorosa«). Die iibrigen spinalen Symptome sind durchaus 
denen bei der Kompression des Riickenmarkes durch Wirbelkaries analog und 
brauchen daher nicht noch einmal im einzelnen besprochen zu werden. Form- 
verainderungen der Wirbelstiule kommen zuweilen vor, doch findet sich nur 
selten ein charakteristischer spitzwinkliger Gibbus, wie bei der Wirbeltuber- 
kulose. Durch eine gute Réntgenuntersuchung kann die Erkrankung der 
Wirbel meist auf das genaueste nachgewiesen werden. Gewéhnlich tritt 
allmahlig die allgemeine Krebskachexie der Kranken deutlich hervor. Der 
Verlauf ist im allgemeinen rascher, als bei der Wirbelkaries. Selten dauert 
die Krankheit bis zu ihrem stets todlichen Ende linger als 3/,—11/. Jahre. 

Diagnose. Die Haufigkeit der Kompressionslahmungen des Riicken- 
markes gebietet uns in jedem Falle spinaler Erkrankung, namentlich wenn 
der betreffende Fall sich nicht einem der besonderen Typen systematischer 
Erkrankung (s. u.) unterordnen laBt, die Wirbelsdule genau zu untersuchen. 
Zu beachten ist besonders die Steifigkeit bestimmter Abschnitte derselben bei 
Bewegungen des Rumpfes, bzw. des Kopfes, ferner die ausgesprochene Schmerz- 
haftigkeit einzelner Wirbel gegen Druck und endlich, als wichtigstes und 
sicherstes Kennzeichen, die Deformitit der Wirbelsiule, das stirkere Vor- 
springen einzelner Processus spinosi oder die Bildung einer deutlichen spitz- 
winkligen Kyphose. Findet sich ein derartiger Porrscher Buckel, so ist 
die Diagnose leicht, und man darf dann jedesmal die bestehenden spinalen 
Symptome auf eine durch ein Wirbelleiden bedingte Kompression des Riicken- 
markes beziehen. é 

Schwieriger ist die Diagnose, wenn die Zeichen der Wirbelerkrankung 
nicht offen zutage liegen. Es mu8 noch einmal hervorgehoben werden, dab 
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keineswegs jede Wirbelkaries einen deutlichen Porrschen Buckel zur Folge 
zu haben braucht, und daB selbst die Druckempfindlichkeit der Wirbel bei 
der Spondylitis zuweilen auffallend gering ist. In solchen Fallen muB die 
Untersuchung der Wirbelsiule ofter wiederholt werden, damit auch geringere 
Abweichungen durch ihre Konstanz diagnostischen Wert erhalten. Von 
der grépten diagnostischen Bedeutung ist die Réntgenuntersuchung der Wirbel- 
siule. Auf gut gelungenen Réntgenphotographien kann man die erkrankten 
Wirbelkérper meist deutlich erkennen (Abweichungen der Form, Verande- 
rungen der Zwischenwirbelscheiben, Veraénderungen in der Struktur der 
Wirbelkérper u. a.). 

In klinischer Hinsicht sind fiir eine Riickenmarkskompression am meisten 
charakteristisch der Beginn mit sensibeln Reizsymptomen, die anhaltenden 
mehr oder weniger starken Riickenschmerzen, das Vorwiegen der motorischen 
Lihmungserscheinungen bei relativ wenig gestérter Sensibilitat, endlich die 
nicht selten vorkommende Asymmetrie der Erscheinungen auf beiden Seiten, 
welche sogar an das Bild der sogenannten »Halbseitenlasion« des Riicken- 
markes (s. d.) erinnern kann. Zuweilen ist die Ursache der Riickenmarks- | 
erscheinungen anfangs unklar, wihrend sich im spateren Verlauf der Krankheit 
noch ein deutliches Leiden der Wirbelsaule entwickelt. 

Ist die Diagnose einer Wirbelerkrankung sicher, so entsteht die weitere 
Frage nach der Art derselben, insbesondere, ob eine Spondylitis oder ein Wirbel- 
karzinom besteht. Da die Spondylitis die bei weitem haufigere Krankheit 
ist, so wird man zunichst immer an sie denken, zumal wenn es sich um jugend- 
lichere, tuberkulés beanlagte Individuen und um die Bildung einer ausge- 
sprochenen spitzwinkligen Kyphose handelt. Ein wichtiges Moment fiir die 
Diagnose der Wirbelkaries ist auch die Beobachtung der Kérpertemperatur. 
Kleine Fieberstergerungen, wie sie fiir alle tuberkulésen Erkrankungen charakte- 
ristisch sind, unterstiitzen haufig die Diagnose eer Spondylitis. Auch eine 
anhaltende auffallend hohe Pulsfrequenz bei annihernd normaler Eigenwairme 
spricht bis zu einem gewissen Grade zugunsten der Annahme einer tuber- 
kulésen Spondylitis. Beim Karzinom der Wirbelsdule sind die gréberen Form- 
verainderungen der Wirbelsiule meist weniger deutlich. Das Karzinom ent- 
wickelt sich besonders bei alteren Personen (nach dem 40. Lebensjahr) und 
zeichnet sich, wie erwahnt, durch die grofe Heftigkeit der sensibelen Reiz- 
erscheinungen aus. Vor allem notig ist der Nachweis eines primiren Karzinoms. 
So tritt z. B. zuweilen Wirbelkarzinose nach primérem Magenkarzinom auf. 
Weitaus die meisten Falle von Wirbelkarzinose, die ich gesehen habe, waren 
aber im Anschlu8 an primaire Mammakarzinome entstanden. In manchen 
Fallen war die primare Geschwulst exstirpiert worden und trotzdem hatte 
sich — nicht selten ohne nachweisbares értliches Rezidiv — die sekundire 
Wirbelkarzinose entwickelt. Treten bei einem Patienten mit (operiertem 
oder nicht operiertem) Mammakarzinom anhaltende Riicken- und Kreuz- 
schmerzen auf, so darf man fast immer den Eintritt dieser traurigen 
Komplikation annehmen. Zuweilen kann auch das Auftreten von karzinoma- 
tésen Lymphdriisenschwellungen in der Inguinalgegend zur Stiitze der Dia- 
gnose dienen. Endlich ist auch auf den allgemeinen Habitus der Krebs- 
kranken, auf die eigentiimliche Krebskachexie und auf die Gesamtdauer des 
Leidens Gewicht zu legen. 

In bezug auf die Unterscheidung zwischen Wirbelkaries und Sarkom der 
Dura mater s. das Kapitel itber die Geschwiilste des Riickenmarkes. 

Der Ort der Kompression ist in der Mehrzahl der Falle schon durch die 
nachweisbare Lokalisation des Wirbelleidens erkennbar. Sehr wertvolle Auf- 
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schliisse liefert meist die Rontgenuntersuchwng. Im iibrigen gelten dieselben 
Lokalisationsregeln, welche wir im zweiten Kapitel dieses Abschnittes 
(S. 428 ff.) niher erértert haben. 

Therapie. In betreff der speziellen, namentlich der orthopidischen Be- 
handlung der Spondylitis miissen wir auf die Lehrbiicher der Chirurgie ver- 
weisen. Am meisten Erfolg sollte man von den in verschiedener Weise 
konstruierten Hatensionsvorrichtungen an der Wirbelsdule erwarten. Es lit 
sich auch nicht leugnen, wie wir einige Male selbst gesehen haben, da® durch 
eine derartige Extension zuweilen eine entschiedene Verminderung des Druckes 
auf das Riickenmark erzielt wird, wobei dann eine auffallend rasche Besserung 
gewisser Lahmungserscheinungen eintritt. Derartige Beobachtungen sprechen 
gerade sehr zugunsten unserer Auffassung von der meist rein mechanischen 
Wirkung der Wirbelkaries. Allein sehr haufig haben wir uns auch iiber- 
zeugen miissen, daS die Extensionsvorrichtungen keinen oder nur einen voriiber- 
gehenden Nutzen hatten, oder da sie sogar die Beschwerden der Kranken 
wesentlich yermehrten. Man kann daher bei Wirbelkaries mit gleichzeitigen 
spinalen Symptomen nur mit Vorsicht von der Extension der Wirbelsiule 
Gebrauch machen. Auf die gleichfalls empfohlenen Stiitzapparate und Korsetts 
(Sayresches Gipskorsett, Lorenzsches Gipsbett u. a.) kann hier nicht naher 
eingegangen werden. Chirurgische Eingriffe (»Laminektomie«) zur Entfernung 
driickender Eitermassen u. dgl. sind wiederholt bei Wirbelkaries versucht 
worden, vereinzelt mit gutem Erfolg, haufig ohne Erfolg. Jedenfalls wird 
man sich erst dann zu einer operativen Behandlung entschlieBen, wenn die 
tibrigen Behandlungsmethoden ohne Erfolg versucht worden sind. 

In den meisten Fallen wird man sich auf eine allgemeine symptomatische 
und dvdtetische Behandlung beschranken. Von gréSter Wichtigkeit ist die 
andauernd ruhige Riickenlage vm Bett, die man stets dringend anraten muB. 
Mehrere vollige Heilungen schwerer Kompressionsparaplegien, die wir selbst 
beobachteten, sind einzig hierdurch eingetreten. Daneben kommt natiirlich 
auch die sorgsamste Behandlung des Allgemeinzustandes (frische Luft, gute 
Ernahrung, Lebertran, Arsen, Eisen u. a.) in Betracht. Vom Kocuschen 
Tuberkulin sahen wir eine sehr ungiinstige Einwirkung! Die Reaktions- 
erscheinungen des tuberkulésen Herdes kénnen eine Zunahme der Kompression 
zur Folge haben. — Ortliche Mafnahmen an der Wirbelsaule werden vielfach 
angewandt, insbesondere Schmierseifeneinreibungen, Jodeinpinselungen und 
vor allem das Ferrwm candens. Letzteres hat bei der Spondylitis noch heut- 
zutage warme Fiirsprecher und verdient in der Tat versucht zu werden, zu- 
mal das Verfahren mit dem Paqutzmnschen Thermokauter (etwa 3 bis 4 
runde Brandschorfe zu jeder Seite der erkrankten Wirbel) leicht ausfithrbar ist. 

Von sonstigen Mitteln sind zu nennen: die stabile Galvanisation an der 
Druckstelle und die elektrische Behandlung der gelihmten Extremitaten, 
ferner der Gebrauch von Bddern, namentlich Salzbadern. In betreff weiterer 
Einzelheiten der symptomatischen Behandlung verweisen wir auf das folgende 
Kapitel. 
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Fiinttes Kapitel. 
Die akute und die chronische Myelitis. 


(Myelitis transversa. Querschnittsmyelitis. Diffuse Myelitis.) 


Begriffsbestimmung und Atiologie der Myelitis. Mit dem Namen »M yelitis « 
bezeichnen wir diejenigen entziindlich-degenerativen, d. h. von exogenen Ent- 
ciindungserregern hervorgerufenen Erkrankungen des Riickenmarkes , die 
sich primar in der Riickenmarksubstanz selbst entwickeln und hier zu 
einem mehr oder weniger ausgedehnten Untergang der nervésen Elemente 
fiihren. Unsere Kenntnisse iiber die Ursachen dieser Erkrankungen sowie 
iiber die genauere Art und Weise, wie diese Ursachen ihre krankmachen- 
den Einfliisse geltend machen, sind erst sehr gering. Bis vor kurzem wurde 
der Name Myelitis fiir verschiedene an sich ganz ungleichartige Krankheits- 
prozesse gebraucht, da die anatomischen Veranderungen keineswegs immer 
leicht ihre genauere Entstehung erkennen lassen. Jedenfalls miissen wir uns 
dieser Unsicherheit in der Abgrenzung der Myelitis bewu8t und wenigstens 
nach Méglichkeit bestrebt sein, das sicher nicht Zusammengehérige auch 
voneinander zu trennen. So haben wir schon in den vorigen Kapiteln 
hervogehoben, daB die rein mechanisch-trawmatischen Riickenmarksverdnde- 
rungen von der echten Myelitis abzutrennen sind, und daf es hierbei 
héchstens zu sekunddéren entziindlichen Prozessen kommen kann. Ferner 
miissen wir hier betonen, daB die andmische Nekrose des Gewebes nach 
GefaBverstopfungen (durch primaire Endarteriitis, Thrombose oder Embolie 
der GefaSe) zwar im Riickenmark nicht die Bedeutung zu haben scheint, 
wie im Gehirn, da wir aber immerhin die Méglichkeit ihres Vorkommens 
in Betracht ziehen und an der grunds&tzlichen Scheidung derartiger anamischer 
Erweichungen oder »Infarktbildungen« von den primiren degenerativen Ent- 
ziindungen festhalten miissen. Eine schwierig zu beurteilende Stellung 
bei der Abgrenzung der Myelitis nimmt die Syphilis ein. In den seltenen 
Fallen, wo es sich um wirklich gummése Neubildungen im Riickenmark handelt, 
ist die Entscheidung freilich leicht. AuBerdem gibt es aber verhaltnismaBig 
zahlreiche Falle scheinbar echt degenerativ-myelitischer Erkrankungen bei 
Personen, die frither an Syphilis gelitten haben. Hier lassen uns die 
anatomischen Kennzeichen oft im Stich, wenn die Frage nach dem syphi- 
litischen Ursprung der Erkrankung mit Sicherheit beantwortet werden soll. 
Auch im Falle, daB dieser Ursprung angenommen wird, ist die Art der Ein- 
wirkung des syphilitischen Agens noch durchaus unklar. Am meisten Gewicht 
wird gewohnlich auf die »spezifisch-syphilitischen« Gefiépverdnderungen ge- 
legt. Doch sind auch ihre Kriterien nicht ganz unzweideutiger Natur, und 
die Frage nach dem gegenseitigen Verhiltnis der GefaBerkrankungen zu den 
eigentlich parenchymatésen Veranderungen bedarf noch einer weiteren Er- 
orterung. Immerhin ist es praktisch wichtig zu wissen, daB die Syphilis 
in der Atiologie der bisher zur Myelitis gerechneten Riickenmarkserkrankungen 
wahrscheinlich eine ziemalich groBe Rolle spielt. Namentlich scheint die vor- 
zugswelse unter dem Bilde der spastischen Spinalparalyse (s. d.) verlaufende 
ee us aaa eee | haufig von einer friiheren Syphilis abzu- 
roe eae api el tiber Riickenmarkssyphilis kommen wir auf diese 

ge zuriick. Daselbst werden auch die neueren serologisch-diagnostischen 
Untersuchungsmethoden zur Sprache kommen. 
is ed Tae pees cut wir nur solche Prozesse bezeichnen, bei denen 

mende (exogene) driliche Einwirkung von irgend- 
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welchen Entziindungserregern auf die Substanz des Riickenmarkes in dieser 
selbst zu entziindlich-degenerativen Verainderungen kommt. Solche echten 
Myelitiden sind entschieden seltene Erkrankungen; iiber ihre Ursachen ist 
noch wenig Sicheres bekannt. Zuweilen sehen wir die Krankheit sich ent- 
wickeln bei vorher ganz gesunden Personen, ohne da8 iiberhaupt eine be- 
sondere Schadlichkeit nachgewiesen werden kann. In anderen Fallen werden 
starke rkaltwngen beschuldigt, wiederholte Durchndssungen, kérperliche Uber- 
anstrengungen (z. B. Kriegstrapazen) u.dgl. Bei Frauen treten die ersten 
Erscheinungen des Krankseins zuweilen im Anschlu8 an ein Wochenbett aut. 
Alle diese vermeintlichen »Krankheitsursachen« spielen aber doch héchstens 
die Rolle eines veranlassenden Momentes. Da sexuelle Exzesse, wie man 
frither vielfach geglaubt hat, an sich zu anatomischen Erkrankungen des Riicken- 
markes fiihren kénnen, darf wohl vollig in Abrede gestellt werden. Dasselbe 
gilt von heftigen Gemiitsbewegungen. : 

Fir die echte akute Myelitis diirfen wir als eigentliche. Krankheitsursache 
mit gré8ter Wahrscheinlichkeit infektiése Krankhettserreger annehmen. Fiir 
die akute Poliomyelitis (s. u.) habe ich dies schon vor langerer Zeit an- 
genommen. Allein auch fiir die akute Myelitis transversa mehren sich die 
Anzeichen, die fiir ihre infektiése Natur sprechen. So beobachtete ich 
z. B. einen Fall im Anschlu8 an ein Panaritium, bei welchem in der durch 
Lumbalpunktion entleerten Cerebrospinalfliissigkeit Staphylokokken nach- 
gewiesen wurden. Firstner fand in einem Falle von akuter disseminierter 
Myelitis in den Entziindungsherden Pneumokokken. Kurzum, es ist wahr- 
scheinlich, da8 man bei fortgesetzten Untersuchungen tiber die Atiologie der 
akuten Myelitis noch mehr zu klaren Vorstellungen kommen wird. Da8 infek- 
tidse Ursachen in den seltenen Fallen von evtriger Entztindung des Riicken- 
markes (RiickenmarksabszeH) in Betracht kommen, unterliegt keinem Zweifel. 
Dasselbe gilt von den Myelitiden nach akuten Infektionskrankheiten (Typhus, 
Pocken, Erysipel, Variola, Influenza, Malaria, Gonorrhée u.a.). Von grund- 
saitzlicher Bedeutung ist aber die Frage, ob die eigentliche Krankheitsursache 
bei allen diesen akuten Myelitiden in der unmittelbaren Einwirkung der ins 
Riickenmark eingedrungenen Mikroorganismen liegt oder nur die Folge einer 
im Anschlu8 an eine Infektion entstandenen Toxmuwirkwng ist. Nach meiner 
Ansicht sind beide Méglichkeiten in Betracht zu ziehen, und zwar bin ich 
geneigt, die umschriebenen herdférmigen Myelitiden, die eigentliche Myelitis 
transversa, auf eine direkte Bakterieninvasion, dagegen die disseminierte 
meist strangformig auftretende Myelitis auf eine Toxinwirkung zu bezichen. 
So erklart sich auch am besten der Ubergang, der von der disseminierten 
Myelitis zu den »Strangerkrankungen« im engeren Sinne (s. u.) stattfindet. 
Jedenfalls muS man in jedem einzelnen Falle akuter myelitischer Erkran- 
kung durch eine sorgsame Anamnese nach der etwa méglichen Krankheits- 
ursache nachforschen. Auf vorhergehende Erkrankungen (Anginen, Magen- 
und Darmkatarrhe, kleine umschriebene Eiterungen in der Haut u. del.) 
ist besonders zu achten. 

DaB eine sekundére Myelitis durch unmittelbare Ausbreitung des ent- 
ziindlichen Prozesses von der Nachbarschaft her entstehen kann, ist mit 
Sicherheit eigentlich nur bei der akuten eitrigen (insbesondere der epide- 
mischen Cerebrospinalmeningitis) und der tuberkulésen Meningitis spinalis 
nachgewiesen worden. In den iibrigen frither hierher gerechneten Fallen 
handelt es sich, wie wiederholt erwahnt ist, in der Hauptsache meist nur 
um rein mechanische Folgeerscheinungen. — Die Annahme endlich, dab 
sich neuritische Prozesse auf das Riickenmark fortsetzen kénnen (»Neuritis 


456 ; Die Krankheiten des Riickenmarkes. — 


ascendens«), muB ich als zweifelhaft und praktisch jedenfalls belanglos be- 
zeichnen. . 

Pathologische Anatomie. Die makroskopische Betrachtwng des Ritcken- 
markes im frischen Zustande ergibt oft keine sehr deutlichen pathologischen 
Veriinderungen. Nicht selten erscheint das Riickenmark, auch wenn im Leben 
schwere spinale Symptome bestanden haben, auf den ersten Anblick fast véllig 
normal, zumal die hiufig zunichst auffallenden Triitbungen und Verwachsungen 
an der Pia keine wesentliche Bedeutung haben. Priift man durch Betasten 
niher die Konsistenz des Markes, so {allt dem geiibten Untersucher freilich oft 
eine Verinderung derselben auf, indem das Riickenmark in einer bestimmten 
Ausdehnung entweder weicher, biegsamer oder im Gegenteil harter und fester 
erscheint. Macht man jetzt eine Anzahl yon Querschnitten durch das Mark, 
so bemerkt man ein stiirkeres Uberquellen der Riickenmarksubstanz auf dem 
Querschnitt, ein Verwaschensein der Zeichnung der grauen Substanz und vor 
allem eine graurdtliche Verfarbung der weifen, zuweilen auch eine rétliche 
(hyperimische) Verfarbung der grauen Substanz. In einzelnen Fallen erkennt 
das bloBe Auge kleine kapillire Blutungen. Je akuter die Erkrankung ist, 
um so weicher ist in der Regel das Riickenmark an der erkrankten Stelle 
(»akute entziindliche Erweichung«). Ist die Krankheit chronisch verlanfen, 
oder ist schon langere Zeit nach dem Ablauf des akuten Anfangsstadiums ver- 
gangen, so ist das Riickenmark an der erkrankten Stelle derber, fester, »sklero- 
siert«, auf dem Durchschnitt von mehr grauer Farbung. Die nahere Be- 
stimmung der Ausdehnung und des Grades der Erkrankung ist aber am frischen 
Riickenmark nicht méglich. 

Schon viel deutlicher sichtbar werden die Veranderungen, wenn man das 
Riickenmark in Chromsdure (bzw. in MULLERscher Liswng) hartet (mindestens 
8—10 Wochen lang). Alle noch normalen Partien der weiBen Riickenmark- 
substanz nehmen dadurch eine dunkelgriine Farbe an, die im wesentlichen 
auf der Chromfarbung der Markscheiden beruht. Die erkrankten Partien, in 
welchen die Markscheiden ganz oder wenigstens zum gréBten Teil fehlen, be- 
halten eine hellgelbe Farbung und grenzen sich dadurch oft sehr scharf von 
den gesunden, dunkelgriinen Partien ab. Da ahnliche Farbenunterschiede 
zwischen gesundem und krankem Gewebe, wenn auch weniger scharf, auch in 
der grauen Substanz hervortreten, so gewihren die Querschnitte eines in 
Chromséure gut geharteten Riickenmarkes meist schon eine ziemlich richtige 
Anschauung tiber die Ausbreitung der Erkrankung. 

Naheren Aufschlu8 iiber die Art der anatomischen Veranderungen erhalten 
wir aber erst durch die mikroskopische Untersuchung. Am frischen ungehirteten 
Riickenmark ausgefiihrt, ergibt sie wenig. Nur die Anwesenheit von zahl- 
reichen Kérnchenzellen (s. u.) im frisch zerzupften Praparat ist wichtig, da sie 
mit Sicherheit das Bestehen einer pathologischen Veranderung anzeigt. Fertigt 
man aber von dem gehdrteten Riickenmark feine Querschnitte an und farbt 
sie mit Karmin oder ahnlich wirkenden Farbstoffen, so tritt zunichst 
schon fiir das unbewaffnete Auge ein deutlicher Unterschied zwischen dem 
erkrankten und dem gesunden Gewebe hervor, indem das erstere, welches 
immer reicher an Gliagewebe ist, sich viel dwnkler farbt und sich dadurch von 
dem helleren normalen Gewebe unterscheidet. Die mikroskopische Unter- 
suchung zeigt nun, da an den erkrankten Stellen das normale N ervengewebe 
fast ganz oder wenigstens zum Teil untergegangen ist. Nur vereinzelt sieht man 
noch hier und da iibrig gebliebene Nervenfasern von normalem Aussehen. An 
anderen Stellen sind die noch sichtbaren Fasern verschmiilert, atrophisch, die 
Achsenzylinder haben zum Teil ihre Markscheide verloren oder sind gequollen. 
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Schwerer zu verfolgen sind die Veranderungen an dei Ganglienzellen. In 
weiter vorgeschrittenen Fallen lassen sich aber auch an diesen deutliche Zeichen 
des Unterganges wahrnehmen; sie sind geschrumpft, abgerundet und haben 
ihre Fortsatze verloren. Dem Untergange der Nervensubstanz auf der einen 
Seite entspricht andererseits die Vermehrung des Gliagewebes. Die Maschen 
der Neuroglia verbreitern sich und schwellen an, so da der durch den Unter- 
gang des Nervengewebes gebildete Raum zum griSten Teil durch Gliagewebe 
eingenommen ist. Je alter der ProzeB, desto derber und faseriger wird das 
Gliagewebe. Die Kerne der Neuroglia nehmen an Zahl zu, und oft findet 
man auch eine sehr reichliche Vermehrung jener eigentiimlichen, zuerst von 
Derrers beschriebenen und nach ihm benannten platten, fortsatzreichen Geweb- 
zellen, der sogenannten Derrersschen Spinnenzellen. Die Fettkérnchenzellen 
sind auch am gehirteten Priparat, solange dasselbe noch nicht mit Alkohol 
behandelt ist, gut zu erkennen. Sie liegen in den Liicken des Neuroglianetzes 
in reichlicher Menge namentlich um die GefiBe herum. Sie sind teils als 
weiBe Blutkérperchen, teils vielleicht auch als Endothelzellen der GefiB- 
scheiden aufzufassen, welche das Fett der zerfallenen Nervensubstanz in sich 
aufgenommen haben. Ist daher der ProzeB noch frisch, bzw. noch im Fort- 
schreiten begriffen, so sind die Fettkérnchenkugeln in groBer Anzahl anzu- 
treffen, wahrend in alteren, bereits sklerosierten Herden nur spiarliche oder 
fast gar keine Kérnchenzellen gefunden werden. Sehr in die Augen fallend 
sind meist die Verdnderungen an den Gefaifen. Diese sind oft erweitert und 
stark gefiillt. Hier und da kénnen Blutungen auftreten. Die Gefaifwinde 
sind namentlich in den alteren Fallen verdickt, zuweilen eigentiimlich homogen 
geworden (» hyaline Degeneration«); um die GefaiBe herum finden sich reich- 
lichere Kernanhaufungen, Reihen von Fettkérnchenzellen oder eigentiimliche 
epithelioide Zellen. Sogenannte Corpora amylacea kommen in chronischen 
Fallen zuweilen in gré8erer Menge, zuweilen nur sparlich vor. Ihre Bedeutung 
und ihre Genese sind noch unbekannt. 

Die Ausbreitung des Gesamtprozesses ist in den einzelnen Fallen sehr ver- 
schieden. Wichtig ist die Unterscheidung der eigentlichen Myelitis transversa 
(der »Querschnittsmyelitis«) von der disseminierten Form (Myelitis dissemt- 
nata oder Myelitis funicularis, strangférmige Myelitis). Bei der transversalen 
Myelitis findet man eénen Hauptherd der myelitischen Erkrankung, der sich 
meist in diffuser Weise tiber den gréBten Teil des Riickenmarkquerschnittes 
erstreckt und nach oben und unten hin eine Ausdehnung von 6—10 cm und 
mehr gewinnen kann. Am hiaufigsten ist der Dorsalteil am Riicken er- 
eriffen (Myelitis dorsalis), gewohnlich am stirksten die obere Hialfte, doch 
in anderen Fallen auch die untere Hilfte desselben. Manchmal ist fast das 
ganze Dorsalmark Sitz einer diffuser, freilich in den verschiedenen Héhen 
ungleich ausgebreiteten myelitischen Erkrankung. In anderen, viel sel- 
teneren Fallen sitzt der hauptsichlichste myelitische Herd im Cervicalmark 
(Myelitis cervicalis), etwas haufiger im Lumbalmark (Myelitis lwmbals). 
Oft findet man in der Umgebung des Hauptherdes einzelne kleinere, ge- 
trennt stehende Herde. Die Vermutung liegt nahe, daB es sich bei der 
echten transversalen: Myelitis meist um Entziindungen vaskuldren Ursprungs 
handelt. Es ist daher im einzelnen oft schwer, zwischen primaren Gewebs- 
schidigungen und sekundiren animischen Gewebsnekrosen infolge von Throm- 
bose der kleinen GefiSe streng zu unterscheiden. Weiterhin nach aufwarts 
und abwirts entwickelt sich bei allen schweren und langer andauernden 
Erkrankungen eine systematische sekwndiire aufsteigende und abstergende 
Degeneration (s. d.). 
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Eine andere anatomische Form der Ausbreitung zeigt die akute Myelitis 
disseminata oder Myelitis funicularis. Sie tritt in zahlreichen kleineren und 
eréBeren Herden auf, die sich fast durch die ganze Liingenausdehnung des 
Riickenmarkes erstrecken kénnen. Oft sind einzelne Strange des Riicken- 
markes, insbesondere die Hinterstriinge vorzugsweise befallen. In anderen 
Fillen handelt es sich um kombinierte Erkrankungen der Hinter- und Seiten- 
stringe. Fast immer ist aber vorzugsweise nur die weife Substanz des 
Riickenmarks stirker befallen. Die graue Substanz zeigt keine oder nur 
geringe Verinderungen. Zuweilen finden sich gleichzeitige Entziindungsherde 
auch im verlingerten Mark, in der Briicke und im Gehirn. Von groBer dia- 
gnostischer Wichtigkeit ist das haufige Auftreten einer Newritis optica (s. u.). 
Die akute disseminierte Myelitis tritt scheinbar spontan oder im AnschluS an 
eine vorhergehende Infektionskrankheit auf. Aller Wahrscheinlichkeit spielen 
toxische Substanzen (Toxine) bei ihrer Entstehung die Hauptrolle. Je chro- 
nischer diese Einwirkung stattfindet, um so mehr gewinnt die Erkrankung 
den Charakter der einfachen Strangdegeneration. 

Die einzelnen Symptome der Myelitis. Der Verlauf der Myelitis gestaltet 
sich in den einzelnen Krankheitsfallen so verschieden, dab es nicht mdéglich 
ist, ein allgemein giiltiges Krankheitsbild zu geben. Je nachdem bald diese, 
bald jene Teile des Riickenmarkes ergriffen sind, miissen die klinischen Erschei- 
nungen mannigfache Verschiedenheiten darbieten. 

Die folgende Darstellung wird sich daher zunachst mit den einzelnen vor- 
kommenden Symptomen beschaftigen und die Folgerungen angeben, welche 
man nach dem jetzigen Stande unserer Kenntnisse aus ihrem Vorhandensein 
in bezug auf den Sitz und die Ausdehnung des anatomischen Prozesses 
ziehen kann. Erst dann werden wir die einzelnen klinischen Krankhettsformen 
der Myelitis zu unterscheiden suchen. 

1. Motorische Li hmungserscheinungen sind nicht nur 
bei der ausgebildeten Myelitis in der Regel das hauptsichlichste Symptom, 
sondern meist auch das erste Zeichen der beginnenden Erkrankung. Bei 
akuter Myelitis sehr rasch, bei den mehr chronisch verlaufenden Formen in 
langsamer Weise entwickelt sich eine Schwiche der Beine, die oft zu einer 
volligen Lihmung derselben fiihrt. 

Da, wie wir gesehen haben, die Leitungsbahnen fiir die willkiirliche Be- 
wegung in den Vordersettenstrdangen des Riickenmarkes gelegen sind, so kénnen 
wir bei jeder spinalen Erkrankung aus dem Vorhandensein von Lahmungs- 
symptomen auf eine Beteiligung der Seitenstriinge schlieSen. Da ferner bei 
der transversalen Myelitis mehr oder weniger der ganze Querschnitt des Riicken- 
markes ergriffen ist, so erstreckt sich die Lihmung auch auf beide Kérper- 
halften: die motorische Paraplegie ist die charakteristische Lihmungsform der 
transversalen Myelitis. Die Paraplegie der unteren Extremitdten kann selbst- 
verstandlich bei jedem Sitz der Myelitis, sowohl im Lendenmark, als auch im 
Brustmark oder im Halsmark zustande kommen. Die oberen Extremitiiten 
dagegen bleiben notwendigerweise bei jeder Myelitis dorsalis und lumbalis ganz 
frei. Das Auftreten von paretischen Erscheinungen an den Armen und die 
schlieBliche Entwicklung einer Paraplegia brachialis weist mit Sicherheit aut 
eine Beteiligung des Halsmarkes (Myelitis cervicalis) hin. Sind die Lahmungs- 
erscheinungen in den beiden entsprechenden Extremitaten nicht gleich, sondern 
auf der einen Seite starker als auf der anderen, so mu8 auch die anatomische 
Erkrankung auf derselben Seite des Riickenmarkes weiter fortgeschritten sein, 
als auf der anderen. Ist nur das Gebiet der motorischen Pyramidenbahnen 
im engeren Sinne befallen, so ist die Lahmung der Beine keine vollstandige, 
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sondern betrifft hauptsichlich nur die Beugung des Beines und die Bewegungen 
des FuBes. Totale Paraplegie der unteren Extremititen laBt stets auf eine 
ausgedehnte Erkrankung des Gesamtgebietes der Vorderseitenstringe schlieBen. 

2. Motorische Reizerscheinungen der verschiedensten Art 
beobachtet man nicht selten sowohl im Anfange, als auch wihrend des ganzen 
Verlaufes der Myelitis. Spontan treten einzelne Zuckungen in den (meist 
gleichzeitig gelahmten oder wenigstens paretischen) Gliedern auf, bald kurz 
und rasch voriibergehend, bald langsam und andauernd. Die Beine werden 
an den Leib herangezogen, oder es treten heftige Streckkrampfe in denselben 
ein. Die Deutung dieser Erscheinungen ist nicht immer leicht. Namentlich 
ist es oft schwer zu entscheiden, ob sie Folge einer direkten Reizung moto- 
rischer Fasern im Riickenmark sind, oder ob sie Refleze darstellen (s. u.). 
DemgemaB ist auch die Verwertbarkeit der motorischen Reizerscheinungen 
fiir die Lokalisation der Erkrankung gering. Natiirlich wird man aber auch 
hierbei vorzugsweise an die motorischen Bahnen in den Seitenstrangen denken 
miissen. 

3. Ataxie. Da8 wirkliche Ataxie auch bei der transversalen Myelitis 
vorkommt, kann nicht bezweifelt werden. Sie ist aber selten ausgeprigt, weil 
die gleichzeitig fast stets vorhandenen spastischen oder Lahmungserscheinungen 
die Ataxie selbstverstandlich verdecken. Man sieht deutlichere ataktische 
Stérungen daher am ehesten in langsam verlaufenden Fallen, die nicht 
rasch zu Paraplegie fiihren, zuweilen auch erst dann, wenn die Krankheit sich 
bessert. In bezug auf die Lokalisation der Erkrankung darf man bei vor- 
handener Ataxie wohl stets auf eine Beteiligung der Hinterstrange schlieBen. — 
Sehr ausgesprochene Ataxie in den Armen und Beinen kommt daher bei der 
akuten und chronischen disseminierten Myelitis der Hinterstriinge vor. 

4. Sensibilitatsstérungen. Die Stérungen der Sensibilitat 
treten in stérkerem Mae meist erst in den spaiteren Stadien der Krankheit auf. 
Im Anfang beobachtet man gewéhnlich nur leichte sensible Reizerschernungen 
in den Beinen, wie Ameisenkriechen, Kriebeln, Gefiihl von Taubsein und 
Pelzigsein u. dgl., wahrend stirkere Schmerzen bei der transversalen Myelitis 
fast nie vorkommen, vielmehr stets auf eine Erkrankung der Wirbel oder der 
Meningen hinweisen. Bei sehr akut eintretender Myelitis kann anfanglich ein 
starker értlicher Schmerz im Riicken vorhanden sein. — Geringe Abstwmpfun- 
gen der Sensibilitét sind bei genauer Untersuchung oft schon frithzeitig nach- 
weisbar. In manchen Fallen bleibt aber die Sensibilitat lange Zeit ganz oder 
fast ganz erhalten, sei es, daB die Lokalisation der Krankheit die sensibeln 
Abschnitte des Riickenmarkes verschont, sei es, daB die sensibeln Leitungs- 
bahnen widerstandsfahiger sind oder auch in héherem Grade vikariierend fitr- 
einander eintreten kénnen. Je genauer man priift, um so friiher wird man 
iibrigens in der Regel wenigstens schon partielle Sensibilitdtsstorungen auffinden 
kénnen. Die Ergebnisse dieser Priifung lassen dann nach dem tfriiher Gesagten 
(S. 303) auch gewisse Schliisse zu iiber die Lokalisation der myelitischen Er- 
krankung. Findet man vorzugsweise nur die Beriihrungs-, Muskel- und Druck- 
empfindungen gestért, so darf man hieraus auf eine vorwiegende Erkrankung 
der Hinterstriinge schlieBen, wie ich dies namentlich bei disseminierter 
Myelitis beobachtet habe. Stérungen der Schmerz- und Temperaturempfin- 
dung weisen auf eine Mitbeteiligung der grauen Hinteriorner hin. Wie weit 
auch Erkrankungen der Seitenstrange zu Sensibilitatsstorungen (Schmerz- und 
Thermoaniisthesie?) fiihren kénnen, ist noch zu wenig erforscht. Bei schweren 
Querschnittsmyelitiden findet man stets ausgedehnte Sensibilitatsstérungen, 
schlieBlich zuweilen fast vollstindige Anasthesie. In einigen Fallen beobachtet 


460 Die Krankheiten des Riickenmarkes. 


man auch eine Verlangsamung der Schmerzempfindung oder eine auffallende 
Hyperiisthesie gegen Schmerzempfindungen (Nadelstiche). — . : 

Wichtige Dienste leistet die Sensibilitatsstérung zur Bestimmung der Hohe, 
in welcher die Erkrankung im Riickenmark sitzt. Sucht man am Rumpf die 
obere Grenze auf, wo die Empfindlichkeit der Haut wieder normal wird, so 
kann man hieraus nach den S. 432 gemachten Angaben die obere Grenze der 
myelitischen Erkrankung bestimmen. Da aber, wie gesagt, jedes Hautgebiet 
aus mindestens zwei bis drei Spinalsegmenten mit sensibeln Fasern versorgt 
wird, so hat man die obere Grenze der Erkrankung nicht einfach entsprechend 
dem obersten anisthetischen Hautgebiet zu suchen, sondern in der Regel noch 
ein bis zwei Riickenmarksegmente héher. 

5. Hautreflexe. Wie allgemein angenommen wird, befindet sich der 
Refleabogen im Riickenmark ungefaihr in gleicher Hohe mit den eintretenden 
sensibeln und den austretenden motorischen Fasern. AuSerdem steht er in 
Verbindung mit Fasern, die von oben her kommen und reflexhemmende 
Kigenschaften haben. Werden diese Fasern oberhalb des Reflexbogens in den 
Zustand der Reizung versetzt, so wird dadurch der Reflex erschwert; wird die 
Leitung jener Fasern aber unterbrochen, so erscheint die Reflextatigkeit erhoht, 
der Reflex tritt schon bei schwicheren Reizen ein und die Zuckung wird leb- 
hafter. Ist der Reflexbogen selbst an irgendeiner Stelle unterbrochen, so muB 
der Reflex verschwinden. 

Diesem Schema, dem gegeniiber die Wirklichkeit freilich wahrschein~ 
lich kompliziertere Verhaltnisse darbietet, lassen sich im allgemeinen auch die 
Ergebnisse der Krankenuntersuchung unterordnen. Bei ausgebreiteter M yelatis 
lumbalis, durch welche die Reflexbahn im Lendenmark unterbrochen wird, 
miissen die Hautreflexe in den unteren Extremitaiten abgeschwacht werden, 
baw. erléschen. Gewohnlich geht in diesen Fallen die Abnahme der Sensibilitat 
der Abschwachung der Reflexe ungefihr parallel. Bei der Myelitis dorsalis 
und cervicalis dagegen bleibt der Reflexbogen im Lendenmark ungestért, 
wahrend die Leitung der sensibeln Eindriicke nach dem Gehirn zu sehr wohl 
unterbrochen sein kann. In diesen Fallen sind die Hautreflexe auch bei be- 
stehender Anisthesie erhalten oder, wenn reflexhemmende Einfliisse durch die 
Erkrankung aufgehoben werden, sogar lebhaft gesteigert. Doch kénnen die 
Hautreflexe in den Beinen bei myelitischen Erkrankungen des unteren Brust- 
markes auch abgeschwacht oder verlangsamt sein, bei welchem Verhalten man 
vorzugsweise an eine sekundire Abnahme der Erregbarkeit der den Reflex 
vermittelnden Fasern und Zellen zu denken hat. Uber die nihere Art der 
Retlexzuckungen vergleiche man das S. 354 Gesagte. Von Interesse ist auch 
stets die Untersuchung der Kremasterreflexe, der Bauchdeckenreflexe u. a. Sind 
die oben (S. 436) naher angegebenen Bahnen dieser Reflexe unterbrochen, so 
miissen die Reflexe selbstverstindlich verschwinden. Diese Reflexe verschwin- 
den aber sehr oft auch bei héherem Sitz der Erkrankung, ahnlich wie wir es 
spater bei der zerebralen Hemiplegie kennen lernen werden (s. d.). 

6. Sehnenreflexe. Dieselben Gesichtspunkte, welche fiir die Be- 
urteilung des Verhaltens der Hautreflexe maBgebend sind, gelten im allge- 
meinen auch fiir die Sehnenreflexe. Vom Patellarreflex wissen wir (s. S. 436), 
da sein Reflexbogen in der Héhe des 2.—4, Lumbalsegmentes liegt. Sind 
in dieser Hohe die Eintrittszonen der hinteren sensibeln Wurzeln oder die 
Ganglienzellen in den Vorderhérnern erkrankt, so mu der Patellarreflex ver- 
schwinden. Der Achillessehnenreflex (bzw. der Fu8klonus) hat seinen Reflex- 
bogen in den Sakralsegmenten des Riickenmarkes. Er fehlt stets bei aus- 
gedehnteren Erkrankungen der Hinterstrange und der grauen Substanz in dem 
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entsprechenden Abschnitte des Lendenmarkes. Das Fehlen der Sehnenreflexe 
an den unteren Extremititen ist also neben den sonstigen Symptomen eins 
der wichtigsten Merkmale zur Diagnose einer Myelitis des Lumbalmarkes. Bei 
fast allen myelitischen Erkrankungen oberhalb des Lumbalmarkes, also bei der 
Myelitis dorsalis und cervicalis, tritt dagegen eine sehr lebhafte Steigerung der 
Sehnenreflexe ein, wie wir uns vorstellen miissen, infolge des Wegfalles von 
reflexhemmenden Einfliissen. Man hat manchen Grund zu der Annahme, daB 
die Fasern, welche das Verhalten der Sehnenreflexe beeinflussen, vorzugsweise 
in den Pyramidenbahnen des Riickenmarkes verlaufen. Wir kénnen somit den 
Satz aufstellen, da bei einer betrachtlichen Steigerung der Sehnenreflexe in 
beiden unteren Extremitiiten der Sitz der Myelitis oberhalb des Lendenmarkes, 
also im Brust- oder Halsmark gelegen sein mu8, und da8 wir hierbei vorzugs- 
weise an eine Mitbeteiligung der Sectenstrdnge, und zwar insbesondere der 
Gegend der Pyramidenbahnen zu denken haben, Bei Myelitis cervicalis sind 
oft auch die Sehnenreflexe an den oberen Extremitaten betrachtlich gesteigert. 

Uber die einzelnen Erscheinungsweisen der gesteigerten Sehnenreflexe, den 
lebhaften Patellarreflex, das FuBphainomen, die Periostreflexe usw., haben wir 
bereits S. 356 ff. das Notige gesagt. Den eigentiimlichen Charakter, welchen 
die Lahmung der Beine durch das vorwiegende Befallensein der Pyramiden- 
seitenstrangbahnen erhilt (»spastische Paraplegie«), werden wir im Kapitel 
tiber »spastische Spinalparalyse« (s. d.) naher beschreiben. 

7. Stérungen von seiten der Blase und des Mast- 
darmes. Stérungen der Harnentleerung gehéren zu den hiautigsten Sym- 
ptomen der Myelitis. Nach den auf meiner Klinik von L. R. Miter an- 
gestellten Untersuchungen ist die Blasenentleerung ein reflektorischer Vorgang, 
der unabhangig vom Riickenmark nur im sympathischen Nervensystem vor sich 
geht. Der Blasenreflex wird aber vom gesunden erwachsenen Menschen vom 
Gehirn aus (»willkiirlich«) angeregt. Diese reflexanregenden Fasern verlaufen 
durch das ganze Riickenmark nach abwarts und verlassen das Riickenmark erst 
im Conus medullaris. Bei allen Querschnittserkrankungen des Riickenmarkes 
tritt daher zunachst Jschurie (Erschwerung der Harnentleerung) oder véllige 
Retentio urinae ein. Ist die Harnblase ad maximum gefiillt, so traufelt gewohn- 
lich der hinzutretende Uberschu8 ab (Ischuria paradoxa), Nach einiger Zeit 
stellt sich aber der reflektorische Mechanismus der Harnentleerung von selbst 
ein. Die Blase entleert sich dann von selbst in kiirzeren oder langeren Zwischen- 
zeiten (etwa alle 1/.—2 Stunden). In der Regel merken die Kranken das 
Herannahen des Blasenreflexes, weil die von sympathischen Nerven vermittel- 
ten sensibeln Erregungen der Blase noch durch das Riickenmark zum GroBhirn 
geleitet werden. In einzelnen Fallen ist auch diese sensible Leitung unter- 
brochen und die Harnentleerung findet dann véllig unbemerkt statt. Die 
willkiirliche Unterdriickung des Reflexes ist nur durch Kontraktion des (quer- 
gestreiften) Musc. compressor urethrae méglich, der bei Myelitiskranken auch 
meist gelihmt ist. Sehr oft sieht man bei Riickenmarkskranken eine reflekto- 
rische Blasenkontraktion mit unfreiwilligem Urinabgang bei Reizung der Haut 
an den Oberschenkeln, am Perineum u. a. oa , 

Die klinische Bedeutung der Blasenstérungen bei der Myelitis (und bei 
vielen anderen Riickenmarkserkrankungen) liegt, auch abgesehen von den 
groBen Beschwerden und Unannehmlichkeiten fiir die Kranken, darin, dab sie 
sehr hiufig, ja in schweren Fallen fast stets, den Anlab zur Entstehung einer 
Cystitis abgeben. Bei der Retentio urinae ist es die notwendige Anwendung 
des Katheters, wodurch oft trotz aller Desinfektionsversuche Entziindungs- 
erreger in die Blase gebracht werden, die zur Zersetzung des Harns und 
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zur Cystitis fiihren. AuBerdem ist vielleicht manchmal die Anwesenheit von 
stagnierendem und sich zersetzendem Harn in der Urethra die Ursache des 
Eindringens von Entziindungserregern in die Blase. Hat sich eine Cystitis 
eebildet, so kann sich daran unter Umstanden eine Pyelitis und eine eitrige 
Pyelonephritis (s. d.) anschlieBen, welche Zustinde nicht selten durch die hier- 
mit verbundenen Folgeerscheinungen (Fieber, zuweilen mit Schiittelfrésten 
verbunden, allgemeine Schwiche und Abmagerung) die unmittelbare Todes- 
ursache mancher Riickenmarkskranken werden. 

Auch die Stuhlentleerung ist haiufig bei der Myelitis gestért. Gewéhnlich 
tritt anfangs Verstopfung ein, indem ebenso, wie bei der Harnentleerung, die 
Auslisung der reflektorischen Mastdarmentleerung gestirt ist. Die Schwache 
der Bauchpresse spielt hierbei eine wesentliche Rolle. Zuweilen erreicht die 
Obstipation einen so hohen Grad, dab die Stuhlentleerung nur in Pausen von 
1—2 Wochen erfolgt. Die Stuhlentleerung selbst erfolgt spater rein reflek- 
torisch (sogenannte Incontinentia alvi). Sie kann willkiirlich nicht gehemmt 
werden, wenn der Sphincter ani externus gelahmt ist, dessen spinales Zentrum 
im untersten Sakralmark gelegen ist. 

Anhangsweise sei endlich bemerkt, dab die Geschlechtsfunktionen zuweilen 
bei der Myelitis ebenfalls betrachtlich gestért sind und schlieBlich ganz erléschen 
kénnen. 

8. Trophische Stérungen. AuBerst wichtige diagnostische An- 
haltspunkte gewihrt das trophische Verhalten der gelahmten Muskeln. Bei der 
Myelitis cervicalis und dorsalis bleiben die spinalen motorischen, im Lenden- 
mark gelegenen Centra fiir die Muskulatur der Beine intakt; die gelahmten 
Muskeln zeigen daher keine rasche Atrophie und behalten vor allem ihre nor- 
male elektrische Erregbarkeit. Zwar tritt auch in solchen Fallen eine gewisse 
Atrophie der Muskeln sehr haufig ein. Sie beruht teils auf der Abnahme der 
Gesamternahrung, teils auf dem Bewegungsmangel (» Inaktivitatsatrophie«). 
Bei schlaffen Lahmungen, wo auch die reflektorischen Erregungen der Muskeln 
langere Zeit fehlen oder gering sind, stellen sich stets stérkere Muskelatrophien 
ein. Findet sich aber bei einer myelitischen Erkrankung eine starke Atrophie 
mit Entartungsreaktion in den Muskeln der wnteren Extremititen, so kénnen 
wir hieraus bestimmt den Schlu8 auf ein Mitergriffensein der grawen Vorder- 
sdulen, baw. der vorderen Wurzelfasern im Lendenmark ziehen (vgl. S. 346). 
Ebenso weist die degenerative Atrophie mit Entartungsreaktion in den Muskeln 
der oberen Extremitaten auf eine Erkrankung der vorderen grauen Substanz 
im Cervicalmark hin. 

Trophische Storungen in der Haut sind ebenfalls nicht selten. Oft findet 
man die Haut trocken, spréde, die Epidermis abschuppend, die Nagel verdickt 
und briichig. Ausnahmsweise treten Eruptionen von Herpes, Urticaria u. dgl. 
auf. Auch vasomotorische Stérungen kommen vor. Zuweilen zeigen die ge- 
lahmten Extremitiaten eine fleckige, cyanotische Rétung und fiihlen sich kalt 
an. Haufiger sind leichte Odeme an den gelahmten Teilen vorhanden. Stérun- 
gen der Schweifsekretion sind nicht selten. Man findet teils ein Erléschen, 
teils eine starke Vermehrung derselben, so daB die gelihmten Teile bestandig 
feucht sind. Fir die nahere topische Diagnostik kénnen alle diese Symptome 
zurzeit noch nicht verwertet werden. 

_ Von groBer praktischer Wichtigkeit ist das haufige Auftreten eines Decu- 
bitus in der Kreuzbeingegend, an den Glutiien, seltener iiber den Trochan- 
teren, an den FiiBen (Hacken) und an den Innenseiten der Knie. Wenngleich 
trophische und vasomotorische Einfliisse bei seiner Entstehung auch eine 
Rolle spielen mégen, so ist in letzter Hinsicht die Ursache desselben doch 
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dmmer in duBeren Verhaltnissen (Druck, Verunreinigung usw.) zu suchen. Je 
mangelhafter die Pflege der Kranken ist, desto leichter entsteht Decubitus. 
Bei vollstaéndig gelihmten und aniasthetischen Kranken mit Incontinentia 
alvi et urinae kann er freilich zuweilen auch bei der sorgfiltigsten Behandlung 
aut die Dauer nicht ganz vermieden werden. Die Ausdehnung, welche der 
Decubitus erreichen kann, ist manchmal eine geradezu schreckenerregende. 
GroBe Partien des Kreuzbeines kénnen bloBgelegt werden, nachdem sich die 
dariiber gelegenen Weichteile und das Periost brandig abgestoBen haben. 
Ebenso bilden sich zuweilen an den Hacken tiefe, bis auf den Knochen reichende 
Dekubitalgeschwiire. Zuweilen entstehen vom Decubitus aus weiter reichende 
phlegmonése Eiterungen. Gelingt es nicht, dem Fortschreiten der Kiterung 
Einhalt zu tun, so entwickelt sich ein septischer Alleemeinzustand (Fieber, 
Fréste, Durchfalle, Milzschwellung usw.), dem die Kranken schlieBlich erliegen. 

9. Stérungenim Gebiete der Gehirnnerven fehlen in den 
meisten Fallen von transversaler Myelitis vollkommen. Bei der Myelitis cervi- 
calis kann sich in seltenen Fallen der ProzeB8 allmahlich nach oben fortsetzen 
und zu bulbdren Symptomen AnlaB geben. Ferner beobachtet: man bei der 
Myelitis cervicalis zaweilen Verdnderungen an der Pupille (Ungleichheit, spinale 
Miosis). Von groBem Interesse ist endlich die Kombination der akuten Myelitis 
mit Neuritis optica (s. u.). 

Einzelne Formen der Myelitis. Akute und chronische Myelitis. Myelitis 
acuta disseminata. Aus den im vorhergehenden im einzelnen besprochenen 
Symptomen setzt sich in der verschiedensten Weise das gesamte Krankheits- 
bild der Myelitis zusammen. Betrachten wir zunachst die echte Querschnitts- 
myelitis (transversale Myelitis), so wird man meist ohne Schwierigkeit wenig- 
stens annaihernd den Sitz und die Ausbreitung der Erkrankung bestimmen 
kénnen. Fassen wir die hauptsachlichsten Symptome der verschiedenen 
Formen der transversalen Myelitis je nach dem Sitze der Erkrankung im 
Riickenmark noch einmal zusammen, so ergibt sich: 

Myelitis cervicalis: Paraplegie der Beine, vereinigt mit mehr oder weniger 
ausgzebreiteten motorischen Stérungen an den oberen Extremitaten, eventuell 
Sensibilitatsstérungen in gleicher Ausdehnung. Zuweilen Atrophie einzelner 
Muskelgebiete der Arme. Muskulatur der Beine nicht wesentlich atrophisch, 
Symptome in den Beinen, nicht selten auch in den Armen. Hautreflexe in 
den Beinen erhalten, zuweilen ebenfalls erhéht, Blasen- und Mastdarmstérun- 
gen. Zuweilen Verinderungen der Pupillen. 

Myelitis dorsalis: Obere Extremititen frei. Motorische und zuweilen sen- 
sible Paraplegie der Beine ohne stirkere Muskelatrophie und mit erhaltener 
elektrischer Erregbarkeit der Nerven und Muskeln. Erhdéhte Sehnenreflexe 
und ausgesprochene spastische Erscheinungen in den Beinen (besonders bei 
der Myelitis im oberen Brustmark), erhaltene (zuweilen gesteigerte) Haut- 
reflexe. Blasen- und Mastdarmstérungen. 

Myelitis lwmbalis: Obere Extremitaten frei. Motorische und zuweilen sen- 
sible Paraplegie der Beine. Haut- und Sehnenreflexe in denselben abge- 
schwiicht, baw. erloschen. Gewéhnlich rasch eintretende starke Muskelatrophie 
an den Beinen mit elektrischer Entartungsreaktion. Blasen- und Mastdarm- 
lahmung. Bei Myelitis im wnteren Sakralmark ist vorzugsweise nur das Gebiet 
der Ischiadici, sowie Blase und Mastdarm gelihmt. Die Sensibilitatsstorung 
findet sich an der hinteren Seite der Oberschenkel, an den Hinterbacken und 
an den Genitalien (s. S. 434). ; Es 

Wahrend die soeben besprochene Trennung der einzelnen Myelitisformen 
sich nur auf den verschiedenen Sitz der Erkrankung und die hierdurch be- 
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dingte Verschiedenheit der Symptome bezog, kommt nun weiterhin die Tren- 
nung der Myelitis in eine akute und eine chronische Form in Betracht. Diese 
Trennung ergibt sich einzig aus der Beobachtung des Krankhettsverlaufes baw. 
aus den hierauf beziiglichen anamnestischen Angaben. Doch ist wohl zu be- 
merken, daB es dabei eigentlich nur auf das erste Stadium der Krankheit an- 
kommt, auf die Schnelligkeit, mit welcher die myelitischen Erscheinungen 
sich anfangs entwickeln. In den meisten Fallen von echter primarer Myelitis 
treten die myelitischen Krankheitserscheinungen sehr rasch ein, fiihren in 
kiirzester Zeit (zuweilen schon nach wenigen Tagen oder nach einigen Wochen) 
zu den schwersten Lihmungen (Paraplegie, Blasenlihmung, Sensibilitats- 
verlust, Decubitus usw.) und kénnen in unaufhaltsamem Fortschritt in kurzer 
Zeit (etwa 4—12 Wochen) den Tod herbeifiihren. Derartige Falle bezeichnet 
man selbstverstindlich als akute Myelitis. Nun beobachtet man aber zuweilen 
auch einen akuten Beginn der Erkrankung, mit rascher Entwicklung einer mehr 
oder minder vollstaindigen Paraplegie, welche dann aber nach einiger Zeit ganz 
stationdr bleibt oder mindestens nur auBerst geringe weitere Veranderungen 
zeigt. Derartige Falle miissen entschieden auch zur akuten Myelitis gerechnet 
werden, obwohl es sich spiater um ein chronisches, zuweilen viele Jahre lang 
andauerndes spinales Krankheitsbild handelt. Es sind dies aber offenbar eben- 
falls akute Myelitiden mit dem Ausgang in relative Heilung, d. h. in Heilung 
mit Narben- bew. Defektbildung im Riickenmark. Als wirkliche chronische 
Myelitis diirfen wir nur solche Fille bezeichnen, die von vornherein chronisch, 
d.h. langsam beginnen und allmahlich fortschreiten. Derartige wirklich chro- 
nische Myelitisformen sind aber sicher sehr selten. Denn die zu Lebzeiten der 
Kranken scheinbar hierher gehérigen, nicht allzu seltenen Fille stellen sich, 
wenigstens soweit meine Erfahrungen reichen, bei der Sektion meist als etwas 
anderes heraus, als multiple Sklerosen (s. d.), als Tumoren, als kombinierte 
Strang- bzw. Systemerkrankungen u. a. Eine echte umschriebene chronische, 
d. h. langsam beginnende und langsam fortschreitende Myelitis transversa 
kommt meines Wissens iiberhaupt nicht vor. Mit mehr Recht kénnte man 
gewisse chronische Strangdegenerationen, die von exogenen (toxischen) Sehad- 
lichkeiten abhaingen, zur chronischen Myelitis rechnen. Je nach der Art 
dieser Kinwirkung entwickelt sich die spinale Degeneration in mehr akuter 
oder in langsamerer Weise. Zuweilen kann sich auch an ein akutes An- 
fangsstadium ein langsam fortschreitender Verlauf anschlieBen. Jedenfalls 
wird man also bei der Begriffsbestimmung der akuten und chronischen Myelitis 
vor allem auf den klinischen Verlauf und die genaue Anamnese die ord Bte 
Riicksicht nehmen miissen, denn der pathologisch-anatomische Befund allein 
kann nicht mafgebend sein. Der Anatom kann nicht entscheiden, ob eine 
gefundene »transversale Sklerosierung« des Riickenmarkes das Ergebnis eines 
von vornherein chronischen oder eines lingst abgelaufenen akuten Prozesses ist. 

Die akute funikuldre Myelitis ist vor allem durch das akute Auftreten 
spinaler Strangsymptome charakterisiert. Ohne besondere neuritische Schmerzen 
entwickeln sich in kurzer Zeit (in wenigen Wochen oder gar Tagen) zu- 
nachst gewohnlich die Zeichen einer akuten Erkrankung der Hinterstringe: 
Ataaie der Beine und (beim Hinaufreichen der Erkrankung bis ins Halsmark) 
auch der Arme. Dabei findet man Sensibilitdtsstérungen, vom ausge- 
sprochenen Hinterstrangtypus, also Stérungen der mechanischen Oberflichen- 
und Tiefensensibilitat (Beriithrung, Muskelsinn und tiefer Drucksinn), waihrend 
das Fehlen von gréberen Stérungen der Schmerz- und Temperaturempfin- 
dung das Freibleiben der grauen Substanz anzeigt. Manchmal gesellen sich 
zu diesen Erscheinungen noch Stérungen von Seiten der Harnblase hinzu. 
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Die gleichzeitige Erkrankung der Seitenstrdnge erkennt man vor allem durch 
die Steigerung der Sehnenreflexe (lebhafte Patellarreflexe, FuBphainomen), 
durch maBige Hypertonie der Muskeln und vor allem durch den wichtigen 
Nachweis des Basinsxt-Reflexes. Wird die Erkrankung der Seitenstringe 
starker, so treten natiirlich Paresen und schlieBlich véllige Lahmungen auf. 
Dann ist das Krankheitsbild der kombinierten Strangmyelitis nur schwer 
von dem Krankheitsbilde der transversalen Myelitis zu unterscheiden. Von 
besonderer diagnostischer Wichtigkeit ist das Auftreten einer Newritis optica, 
die nicht selten im Verein mit Kopfschmerz, Schwindel, Erbrechen und Sch- 
stérung das ganze Krankheitsbild einleitet. Kurze Zeit danach entwickeln 
sich dann die spinalen Symptome. Obwohl die Sehkraft gréBtenteils zuriick- 
kehrt, la8t die ophthalmoskopische Untersuchung doch noch immer die Veriinde- 
rungen am Opticus deutlich erkennen. Diese Untersuchung darf daher in 
keinem Falle akuter Myelitis versiumt werden. 

Heilungen eimer akuten Myelitis sind nicht unméglich, aber selten. 
In manchen Fallen von »geheilter Myelitis« aus friiherer Zeit hat es sich 
wahrscheinlich um Verwechselungen mit multipler Neuritis, Riickenmarks- 
kompression u. dgl. gehandelt. Einige neuere Erfahrungen haben mich aber 
gelehrt, daB es auch eine heilbare Form der akuten disseminierten Strang- 
Myelitis gibt. Die oben geschilderten Erscheinungen bilden sich nach 1/, bis 
1 Jahr wieder vollstandig zuriick. Etwas haufiger kann man von einer 
relatwen Heilung sprechen, wenn die anfanglichen schweren Krankheits- 
erscheinuagen zum Teil zuriickgehen und in einen leichten stationdren Krank- 
heitszusiand tibergehen. Der tédliche Ausgang der akuten oder chronischen 
Myelitis erfolgt durch die schlieBSlich eintretende allgemeine Schwdche oder 
durch die Cystitis und Pyelonephritis, welche nicht selten mit pyaémischen 
Zusténden vereinigt sind, durch ausgedehnten Decubitus mit sekundirer 
Sepsis oder schlieBlich durch irgendwelche Komplikationen (Tuberkulose, 
akute Erkrankungen). : 

Diagnose. Die Diagnose der Myelitis geschieht stets unter Beriick- 
sichtigung des gesamten Krankheitsverlaufes (genaue Anamnese!) und des 
vorliegenden Symptomenkomplexes. Durch eine sorgfaltige Untersuchung 
der Wirbelsiule (wo méglich Réntgenuntersuchung) und die Beriick- 
sichtigung des Krankheitsverlaufes muB die Moglichkeit einer Riickenmarks- 
kompression durch Wirbelerkrankung u. a. ausgeschlossen werden. Ferner 
muB festgestellt werden, daB die bestehenden Krankheitserscheinungen nicht 
einem bestimmten typischen Krankheitsbilde oder einer Systemerkrankung 
entsprechen, sondern sich nur mit der Annahme einer diffus tiber den Quer- 
schnitt oder in den weifen Strangen ausgebreiteten Erkrankung des Riicken- 
markes vereinigen lassen. Von gré8ter Wichtigkeit fiir die Beurteilung der 
Art der Erkrankung ist eine genaue Anamnese, die sich namentlich auch auf 
den Beginn der Krankheitserscheinungen zu beziehen hat. Sind trawmatische 
Hinfliisse und Syphilis ausgeschlossen, so forscht man vor allem nach 
etwaigen anderen toxisch-infektiésen Ursachen (vorausgehende Infektions- 
krankheiten, Anginen, Darmaffektionen u. dgl.), ferner nach rheumatischen 
Schidlichkeiten (Erkaltungen u. dgl.). Bei allen anscheinend »von selbst« 
sich in akuter Weise, d. h. in wenigen Tagen oder héchstens Wochen, ent- 
wickelnden Spinallahmungen ist fast nur die Annahme eines akut entetnd- 
lichen Prozesses im Riickenmark méglich und die genauere Untersuchung 
ergibt dann meist leicht, ob es sich um eine sogenannte akute Poliomyelitis 
(s. d.) oder um eine mehr transversale oder um eine strangarirg ausgebreitete 
disseminierte akute Myelitis handelt. Sehr zu beachten, weil auch prognostisch 
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iuBerst wichtig, ist die Unterscheidung von einer akuten polyneuritischen Er- 
krankung (s. 0.). Hier ist vor allem auf das anfangliche Bestehen von spon- 
tanen Schmerzen und Druckschmerz in den befallenen Extremitéten zu achten. 

Erheblich schwieriger ist die Diagnose in den langsam (d. h. innerhalb 
mehrerer Monate oder gar Jahre) sich entwickelnden Paraplegien. Ist ein 
Wirbelleiden auszuschlieBen und kann daher nur eine chronische Affektion des 
Riickenmarkes-selbst angenommen werden, so liegt die Annahme einer »chro- 
nischen Myelitis« nahe. Aber, wie ich schon oben betont habe, ist das Vor- 
kommen einer umschriebenen chronischen Myelitis titberhaupt noch nicht sicher 
festgestellt. Derartige Fille, wie die oben erwahnten, entpuppen sich bei der 
Autopsie meist als echte multiple Sklerosen oder als Tumoren (Gliome u. a.), 
oder als sogenannte kombinierte Strang- baw. Systemerkrankungen. Wir werden 
bei der Besprechung aller dieser letztgenannten Zusténde noch einmal auf 
die Ahnlichkeit ihres Krankheitsbildes mit demjenigen der chronischen 
Myelitis zuriickkommen. 

Therapie. Wie selten unsere therapeutischen Bemiihungen auch Aussicht 
auf einen dauernden und vollstindigen Erfolg haben, so kann die Behandlung 
doch haufig Besserungen des Leidens und Verzégerungen des Ausganges erzielen. 
In frischen Fallen ist zunachst natiirlich die gréBte Ruhe und Schonung des 
Kranken notwendig. Zu versuchen ist hier vorsichtiges diaphoretisches Ver- 
fahren; innerlich verordnet man Salizylpraparate, Jodkalium o. dgl. Halt 
man Syphilis als Ursache der Erkrankung fiir nicht ausgeschlossen, so ordnet 
man eine Schmierkur an (taglich 3,0—5,0 Ungt. cinereum) und gibt innerlich 
1,5—2,0 Jodkalium tiaglich. Zuweilen sieht man hiervon entschiedene Besserun- 
gen, in anderen Fallen freilich ist der Erfolg unsicher, oder die Kur scheint 
sogar einen ungiinstigen Einflu8 auf die Krankheit auszuiiben. Dann mu 
man sofort authéren. 

In den spateren Stadien der Krankheit kommen als Behandlungsmethoden 
vorzugsweise in Betracht: die Elektrizitat, die Bader und die sonstigen hydro- 
therapeutischen MaSnahmen. Mit diesen Methoden wechselt man ab. Neue 
Kurversuche heben den Mut und die Hoffnung des Kranken von neuem. 

Die Elektrizitat kann oft symptomatische Besserungen erzielen. Heilungen 
bewirkt sie nur ausnahmsweise. In schweren hoffnungslosen Fallen ist sie 
aber wenigstens das beste Trostmittel fiir die Kranken. Den gréSten thera- 
peutischen Wert hat der konstante Strom. Man la8t unter Anwendung groBer, 
an der Wirbelsaule aufgesetzter Elektroden einen nicht zu starken Strom stabil 
oder langsam labil etwa 3—5 Minuten das Riickenmark durehflieBen, vorzugs- 
weise die Gegend, wo man den Sitz der Erkrankung vermutet. Gewdéhnlich 
nimmt man aufstergende Stréme und liBt abwechselnd den einen und den 
anderen Pol auf die erkrankte Stelle einwirken. Wendungen und starke 
Stromschwankungen sind zu vermeiden. Damit verbindet man die periphe- 
rische Galvamsation und. Faradisation der Muskeln und Nerven an den gelahmten 
Extremitaiten. Einzelne Symptome verdienen zuweilen besondere Beriick- 
sichtigung (Faradisation der Haut bei Anasthesien, Galvanisation der Blase 
bei Blasenschwache u. dgl.). Das Elektrisieren geschieht taglich oder einen 
Tag um den anderen. Will man Erfolge erzielen, so mu8 die Behandlung mit 
Ausdauer monatelang fortgesetzt werden. 

Die Behandlung der Myelitis mit Badern kann, wenn vorsichtig ausgefiihrt, 
ebenfalls von ersichtlichem Nutzen sein. Schon einfache Wannenbider, wie 
sie fast in jeder Haushaltung gemacht werden kénnen, tun unter Umstinden 
gute Dienste. Als oberste Regel gilt, die Bader nicht zu heiS zu machen (etwa 
30° bis héchstens 35°C), ihre Dauer anfangs auf 10—15 Minuten zu beschranken 
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und zuerst nicht 6fter, als 3—4 mal in der Woche, baden zu lassen. Nur zu- 
weilen scheinen heiBe Bader (835—38°C und mehr) von guter Wirkung zu sein, 
wahrend sie in anderen Fallen von ungiinstigem Einflu8 sind. Am vorsichtig- 
sten sei man bei beginnender, noch fortschreitender Myelitis. Die beste Wir- 
kung einfacher warmer Bader sieht man bei Myelitis im chronischen Stadium 
mit vorwiegend spastischen Symptomen. Hierbei kann auch die Dauer der 
Bader verlingert werden (bis auf eine Stunde und mehr). Noch besser, als 
einfache Wasserbaider, wirken zuweilen Bider mit kiinstlichen Zusiitzen, 
namentlich Salzbader, welche durch Zusatz von 5—10 Pfund Kochsalz (Sta8- 
furter Salz oder 4—6 Pfund Mutterlaugensalz, bzw. 1—3 Liter Mutterlauge) 
zum Badewasser hergestellt werden. Recht empfehlenswert sind auch die 
Neurogen-Bader und die kiinstlichen kohlensauren Bader (neuerdings von ver- 
schiedenen Firmen in den Handel gebracht), die in jeder Haushaltung leicht 
herzustellen sind. Auch elektrische Bader (Vierzellenbider, faradische Bader) 
werden von manchen Kranken als wohltuend gelobt. 

Kann man bemittelte Kranke in einen Kurort schicken, so eignen sich 
hierfiir am meisten die kohlensaurehaltigen Thermalsolen Oeynhausen und 
Nauheim, ferner die Bader von Kissingen, Wiesbaden, Baden-Baden, die 
Thermen von Ragaz, Teplitz, Wildbad, Gastein u. a. 

Recht gute Erfolge erzielt zuweilen eine methodisch geleitete Hydro- 
therapie. Doch sind hierbei alle eingreifenderen MaSnahmen (Duschen, 
starke Abreibungen, sehr kalte Bader) durchaus zu vermeiden und nur kurze 
kiihle Voll- und Halbbader oder Wickelungen und leichte kalte Abreibungen 
vorzunehmen. Gewdhnlich wird die Hydrotherapie mit der elektrischen Be- 
handlung vereinigt. 

Von tnneren Mitteln hat man zwar wenig Erfolg zu erwarten, jedoch sind 
dieselben in der Praxis nicht zu entbehren. Am meisten empfehlenswert ist 
ein Versuch mit Strychnin (subkutan injiziert oder innerlich), ferner mit Ergotin, 
Argentum nitricum und vor allem Jodkaliwm. 

Sehr wichtig ist die allgemein-didtetische und symptomatische Behandlung. 
Die Diat sei kraftig, aber leicht verdaulich. Spirituosen in gréBerer Menge, 
starkes Rauchen, starker Kaffee, Tee usw. sind zu verbieten. Sind die Patienten 
bettlagerig geworden, so ist in erster Linie die gréSte Sorgfalt auf ein gutes 
Lager zu verwenden, um die Decubitusbildung zu verhiiten. In schweren 
Fallen, namentlich bei vorhandenen Sensibilitatsstérungen, ist ein Wasser- 
kissen im héchsten Grade wiinschenswert. AuSerdem mu8 der Patient dfter 
umgelagert und die Kreuzbeingegend oft gewaschen und eingerieben werden. 
Jeder beginnende Decubitus muB sehr sorgfaltig behandelt werden (Peru- 
balsamsalbe 1:30, Dermatolpulver, Salizylpflaster und zweckmafig auch 
Emplastrum cinereum), um ein Weiterschreiten desselben zu verhiiten. Bei 
ausgedehntem Decubitus ist das bestdndige Wasserbad oft das einzige Mittel, 
durch welches noch Heilung zu erzielen ist. 

Tritt Retentio wrinae ein und muB katheterisiert werden, so ist die pein- 
lichste Sorgfalt in bezug auf die Reinigung und Desinfektion des Katheters 
anzuwenden, sonst entwickelt sich in wenigen Tagen eine Cystitis. Besteht 
bereits Cystitis, so sind Urotropin, Helmitol, Salol und chlorsaures Kalium 
von den inneren Mitteln die wirksamsten. In schweren Fallen miissen Aus- 
spiilungen der Blase mit Borwasser, hypermangansaurem Kalium u. dgl. vor- 
genommen werden. Bei Incontinentia urinae erhalten Manner’ ein entsprechen- 
des Urinal. Dabei ist aber darauf zu achten, daB sich die Haut des Penis 
nicht entziindet. Frauen mit Inkontinenz miissen sehr reinlich gehalten 
werden (haufig frische Bettunterlagen, Wattevorlagen u. dgl.). ; 
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Die Obstipation muB nach den iiblichen Regeln bekamptft werden, Mit 
Abfithrmitteln sei man sparsam und suche mit diitetischen Vorschriften und 
Klistieren auszukommen. Bestehen heftige Schmerzen, so sind subkutane 
- Morphiuminjektionen unentbehrlich. Immerhin zégere man damit méglichst 
lange, bis man schlieBlich in hoffnungslosen Fallen die Dosis des Morphiums 
unbeschrankt abt. 


Sechstes Kapitel. 


Die multiple Sklerose des Gehirns und Riickenmarkes. 
(Disseminierte Herdsklerose. Sclérose en plaques.) 

Atiologie und pathologische Anatomie. Die multiple Sklerose des Zentral- 
nervensystems ist eine besondere chronische Krankheitsform, deren anato- 
mische Grundlage in der Entwicklung zahlreicher, zerstreuter »sklerotischer 
Herde« (s. u.) im Gehirn und Riickenmark besteht. Uber die Ursachen 
derselben ist so gut wie gar nichts bekannt. Denn die Bedeutung der als 
Krankheitsursache angegebenen Erkiltungen, Uberanstrengungen und Gemiits- 
bewegungen ist véllig zweifelhaft. Ebenso ist es ganz unwahrscheinlich, dab 
die Syphilis eine itiologische Rolle bei der Entstehung der multiplen Sklerose 
spielt. P. Marte gibt an, auffallend haufig das Auftreten des Leidens im 
AnschluB an akute Infektionskrankheiten (Typhus, Scharlach u. a.) beobachtet 
zu haben und vermutet demnach einen infektids-entziindlichen Ursprung der 
einzelnen Krankheitsherde. Nach unseren eigenen Erfahrungen kénnen wir 
dies aber nicht bestatigen. Richtig ist es, da% nach akuten Infektionskrank- 
heiten eine akute dissemimerte Myelitis auftreten kann, deren Krankheitsbild 
aus leicht verstindlichen Griinden viele Ahnlichkeit mit der multiplen Sklerose 
darbieten kann. Hierbei handelt es sich aber doch um einen seinem Wesen 
nach ganz andersartigen KrankheitsprozeB. Ebensowenig sprechen unsere 
eigenen Erfahrungen zugunsten eines Zusammenhanges der multiplen Sklerose 
mit chronischen Intoxikationen, wie ihn OppENHEIM annimmt. Vielmehr 
war in der Mehrzahl unserer eigenen Beobachtungen trotz genauem Nach- 
fragen gar keine wesentliche dupere Krankheitsursache zu erkennen. Wir selbst 
sind daher geneigt, die Krankheit fiir endogener Natur zu halten, fiir eine auf 
kongenitaler abnormer Veranlagung beruhende multiple Gliose. Damit wiirde 
auch der anatomische Befund gut iibereinstimmen. Etwaige dem Entstehen 
der Krankheit vorhergehende Trawmen, akute Krankheiten, Intoxikationen, 
Gemiitsbewegungen u. dgl. wiirden dann héchstens die Rolle veranlassender 
Momente spielen. Unter diesen Veranlassungsursachen muB ich die Trawmen 
besonders hervorheben. Ich habe schon eine ganze Reihe von Fallen gesehen, 
wo die ersten Krankheitserscheinungen nach einem schweren Sturz auf den 
Ricken 0. dgl. auftraten. Diese Tatsache ist auch fiir die Unfallpraxis von 
Wichtigkeit. 

Kine hereditéire Disposition scheint hichstens in vereinzelten Fallen vor- 
zuliegen. Das Leiden kommt vorzugsweise im jugendlichen Alter vor, etwa 
zwischen dem 18. und 35. Lebensjahre, doch haben wir selbst einen (sezierten) 
Fall bei einem 60jahrigen Manne beobachtet. Je sorgfiltiger man in der 
Anamnese nachforscht, um so haufiger wird man erfahren, daB sich die ersten 
Anzeichen des Leidens schon etwa in den Pubertatsjahren des Kranken oder 
sogar noch friiher bemerkbar gemacht haben. Einzelne Falle von multipler 
Sklerose sind schon bei Kindern beobachtet worden. Doch ist das Vor- 
kommen der Krankheit im kindlichen Alter sicher ein sehr seltenes. — In 
bezug auf das Geschlecht l48t sich kein wesentlicher Unterschied nachweisen. 
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Was die Entwicklung der einzelnen sklerotischen Herde anlangt, so ist 
iiber ihre Entstehung bisher nichts Sicheres festgestellt worden. Wiederholt 
ist die Vermutung ausgesprochen worden, da die Erkrankung von pri- 
maren Verdnderungen der Gefabe abhingt, doch kann ein 
Beweis hierfiir nicht geliefert werden. Die Herde sind 
zum Teil schon mit bloBem Auge an ihrer grauen Farbe 
und ihrer vermehrten Resistenz leicht zu erkennen. Sie 
sind iiber das ganze Zentralnervensystem zerstreut. Im 
Gehirn sind vorzugsweise befallen das weiBe Marklager 
der Hemispharen, die Wandungen der Seitenventrikel, 
der Balken; doch findet man bei genauerer Untersuchung 
meist auch in der grauen Substanz der Zentralganglien 
und in der Rinde zahlreiche Herde. Ferner finden sich 
die Herde gewoéhnlich ziemlich zahlreich im Pons, spiir- 
licher in der Oblongata, sehr zahlreich aber und in der 
verschiedensten Weise angeordnet im Ruckenmark (siehe 
Fig. 72 und 73), und zwar vorzugsweise in der wetfen 
Substanz desselben. Mikroskopisch untersucht, bestehen 
die Herde im wesentlichen aus einem reichlichen, netz- 
formig angeordneten, fibrilliren Gliagewebe, in welchem 
die Nervenfasern an Zahl vermindert, aber in der Regel 
nicht véllig untergegangen sind. Vielmehr finden sich, 
wie CHARCOT zuerst nachgewiesen hat und seitdem von 
anderen Beobachtern oft bestiitigt ist, in den Herden 
meist noch zahlreiche erhaltene Achsenzylinder. Diese 


Hires 

Beispiel der Erkrankung des 
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Fig. WL Herdsklerose. _Die dunklen 

Verteilung sklerotischer Herde auf der Oberfliche Stellen sind die erkrankten 
des Pons (nach LEUBE). Partien. 


Tatsache ist klinisch wichtig, weil sie uns erklirt, warum die multiple Skle- 
rose nur selten und erst in vorgeriickten Stadien zu volligen Lahmungen 
fiihrt. Ferner weist sie, wie uns scheint, darauf hin, dab der Prozeb seinen 
Ausgang nicht vom Nervengewebe selbst, sondern vom interstitiellen Glia- 
eewebe nimmt. Und endlich erkiart sich so die bemerkenswerte Tatsache, 
daB die gewohnlichen sekundiren Degenerationen trota der Anwesenheit zahl- 
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reicher Herde im Riickenmark fast stets fehlen. An den Gefipen bemerkt man 
gewohnlich Wandverdickung und Umlagerung mit Gliazellen. Ich halte diese 
Verinderungen fiir sekundirer Natur. Fettkérnchenzellen sind in frischeren 
Fallen oft zu finden. Bemerkenswert ist auch, da die Herde der multiplen 
Sklerose nur sehr selten Neigung zur Schrumpfung zeigen. Hierin liegt ein 
deutlicher Gegensatz zwischen den entziindlichen Herden und den neugebildeten 
gliésen Herden. Die allgemeine Kontur des Riickenmarkes ist daher trotz 
zahlreicher sklerotischer Herde meist nicht wesentlich verandert. Sehr eigen- 
tiimlich ist auch die oft vollkommen scharfe, linedre Begrenzung der sklero- 
tischen Herde gegen das normale Gewebe. Auch das spricht weit mehr fiir 
eine degenerative Metaplasie des Gewebes, als fiir eine echte Entziindung. 
Es handelt sich eben meines Erachtens um eine Art »glidser Degeneration « 
des Gewebes an den erkrankten Stellen. Immerhin darf ich nicht ver- 
schweigen, daB viele Forscher noch jetzt an der entziindlichen Natur der 
multiplen Sklerose festhalten und eine noch unbekannte injfektiése Ursache 
annehmen. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Bei den Verschiedenheiten, welche die 
Anzahl und die Lokalisation der Herde darbieten kénnen, ist es von vornherein 
erklarlich, daB es ein fiir alle Falle passendes Krankheitsbild nicht geben kann. 
Immerhin zeigt eine groBe Anzahl von Erkrankungen einen so charakteris- 
tischen Symptomenkomplex, daB die Diagnose haufig mit vélliger Sicher- 
heit gestellt werden kann. Die Kenntnis dieses typischen Krankheitsbildes 
verdanken wir vor allem Cuarcot, obwohl Cxarcor aus leicht erklarlichen 
Griinden zuniichst nur die ausgeprigten Fille mit auffallend stark hervor- 
tretenden Symptomen richtig zu deuten vermochte. Gegenwiartig wissen wir, 
daB das von Cuarcot in klassischer Weise gezeichnete Krankheitsbild in 
einer verhaltnismaBig nur geringen Anzahl von Fallen voll entwickelt ist. 
Viel haufiger tritt die Krankheit in einer weniger komplizierten Form auf, 
die aber ebenfalls auf Grund unserer gegenwirtigen Erfahrungen meist leicht 
und sicher erkannt werden kann. Immerhin kommen auch mannigfaltige 
abweichende und verwischte Formen (» formes frustes«) vor, die der Diagno- 
stik groBe Schwierigkeiten bereiten. 

Versuchen wir zunichst das Krankheitsbild zu zeichnen, wie es sich uns 
meist in den schon véllig entwickelten Fallen von multipler Sklerose darbietet, 
so miissen wir zunachst eine héchst auffallende Bewegungsstérung erwahnen, 
die sich teils als wirkliche Atazie, teils als sogenanntes »Intentionszittern« dar- 
stellt. Dieses » Zittern« ist die Ursache gewesen, daB man friiher wiederholt die 
multiple Sklerose mit der Paralysis agitans verwechselt zu haben scheint, ob- 
wohl beide Krankheiten eigentlich nicht die geringste Ahnlichkeit miteinander 
haben. Schon der eine Umstand, daB die Bewegungsstérung bei der multiplen 
Sklerose nur ausnahmsweise in der Ruhe, vielmehr fast immer erst bei den 
gewollten Bewegungen auftritt, bedingt einen durchgreifenden Unterschied. 
Auch kann man die Bewegungsstérung bei der multiplen Sklerose nur in einem 
Teil der Falle als wirkliches Zittern bezeichnen. Ein derartiges echtes oscilla- 
torisches Zittern oder Wackeln sieht man z. B. manchmal in den Armen, wenn 
die Kranken sie ausgestreckt frei in der Luft halten sollen. Dabei scheint das 
Zittern im Gegensatz zur Paralysis agitans weniger in den F ingergelenken als 
in den groBeren Gelenken stattzufinden. In den Beinen habe ich oscillatorisches 
Zittern bei multipler Sklerose kaum jemals gesehen. Bei Zielbewegungen 
handelt es sich auch in den Armen nur in einem Teil der Falle um einen richtigen 
oscillatorischen Zitterklonus, héufiger um eine ataktische Bewegungsstérung, 
d. h. um eine Unsicherheit und ein Ausfahren der Bewegungen, wie es nament- 
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lich deutlich hervortritt, wenn die Kranken mit ihrem Zeigefinger einen be- 
stimmten Punkt beriihren, ihre beiden Zeigefingerspitzen aneinanderlegen, ein 
Glas Wasser zum Munde fiihren, aus einem Probierglischen Wasser in ein 
anderes gieBen sollen o. del. In den Beinen tritt die Ataxie (z. B. bei dem 
Kniehackenversuch) meist genau ebenso auf, wie z. B. bei der Tabes dorsalis. 
Zuweilen sieht man auch im frei gehaltenen Kopf ein erhebliches Schwanken 
und Wackeln. Auch in den Mund- und Kinnmuskeln habe ich in einem Fall 
von multipler Sklerose starkes oscillatorisches Zittern gesehen. Sehr deutlich 
ist meist die Rumpfataaie. Veranlaft man die Kranken, sich mit geschlossenen 
FiiBen gerade hinzustellen, so tritt gewohnlich starkes Schwanken des ganzen 
Korpers ein. Dieses Schwanken wird oft betrichtlich stirker, wenn die 
Kranken die Augen schlieSen. Man findet also das »RomBrresche Phianomen« 
bei der multiplen Sklerose hiufig genau in derselben Weise, wie bei der Tabes 
dorsalis (s. d.). Werden die Kranken mit multipler Sklerose psychisch erregt, 
so wird ihre Unsicherheit und Unruhe meist stiirker. 

Ist das Wackeln und Zittern sehr stark und ausgedehnt (Arme, Rumpf, 
Kopf), so entsteht ein so auffallendes Krankheitsbild, da8 man es in der Tat 
oft auf den ersten Blick richtig deuten kann. Durch derartige Fille ist auch 
Cuarcor zuerst auf die eigentiimliche Krankheit aufmerksam geworden. Sehr 
héufig tritt aber die Motilitatsstérung anfangs nur in den Beinen starker 
hervor und zwar in Form einer leichten Schwache und abnormen Ermiidbar- 
keit und vor allem in Form ausgesprochener Ataxie. Die Gehstérung, die Un- 
sicherheit und leichte Ermiidung beim Gehen und Arbeiten ist in der Mehr- 
zahl der Falle das erste Symptom, tiber das die Kranken klagen. Untersucht 
man die Beine genauer, so findet man (z. B. beim Kniehackenversuch) eine 
deutliche Ataxie, daneben keine oder nur eine geringe Parese der Muskeln. 
Besonders charakteristisch ist es nun, da8 sich diese ataktische Stérung mit 
spastischen Symptomen verbindet: die Sehnenreflexe sind lebhaft gesteigert, oft 
besteht FuBphainomen, der Muskeltonus ist erhéht und bei der Priifung des 
Strichreflexes in der grofen Zehe findet man deutliche reflektorische Dorsal- 
flexion (Bapinskisches Phinomen). Diese Kombination von Ataxie mit 
spastischer Hypertonie gibt auch dem Gange ein charakteristisches Geprage: 
es ist ein spastisch-ataktischer Gang, von dem rein ataktischen Gange der 
Tabiker deutlich verschieden. 

Die Ataxie des Ganges beruht auch (im Gegensatz zum gewoéhnlichen 
tabischen Gange) nicht nur auf der Unsicherheit der Beine, sondern auch auf 
dem Schwanken des ganzen Kérpers, ahnlich wie bei »zerebellarer Ataxie«. 
Treten die spastischen Erscheinungen mehr in den Vordergrund, so wird auch 
der Gang immer mehr spastisch, wobei die einzelnen Schritte wegen der fehlen- 
den Parese anfangs immer noch rasch und gro8 gemacht werden. In manchen 
Fallen mit geringer Ataxie und starker Hypertonie der Muskeln ist der Gang 
fast rein spastisch. Erst bei etwa eintretender Parese der Beine wird der 
Gang immer schleppender, miihsamer und geschieht mit langsamen, steifen 
Schritten (spastisch-paretischer Gang). Die Ataxie ist dann natiirlich nicht 
mehr deutlich bemerkbar. 

Meist ist die spastisch-ataktische Stérung in beiden Beinen annahernd 
gleich stark vorhanden, doch kann zuweilen auch das eine Bein stirker und 
langere Zeit beteiligt sein, als das andere. Die oft friihzeitig hervortretende 
Ataxie des Rumpfes haben wir schon erwaihnt. In den Armen ist die Stérung 
oft lange Zeit so gering, daB sie den Kranken selbst kaum bemerkbar wird. 
Priift man freilich genauer (Zielbewegungen mit den Zeigefingern), so sind 
leichte Stérungen meist nachweisbar. In der Regel tritt aber schon ziem- 
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lich frithzeitig die Ataxie oder auch (s. 0.) das echte Intentionszittern der 
Arme deutlich hervor und kann, wie gesagt, die héchsten Grade annehmen. 
Die Sehnenrefleae sind auch an den oberen Extremitaten oft deutlich 
gesteigert. j ; ; 

In noch zwei anderen Muskelgebieten kann die motorische Stérung zu auf- 
fallenden Symptomen fiihren: in den Sprachmuskeln und in den Augenmuskeln. 
Cuarcor legte auf diese Stérungen groBes Gewicht und in der Tat treten 
sie in manchen schweren Fallen ungemein stark hervor. Aber es ist zu 
betonen, da sie haufig auch fehlen oder nur gering entwickelt sind. Die 
Stérung in der Zunge und den anderen Sprachmuskeln ist zuweilen schon 
beim Hervorstrecken der Zunge zu bemerken. Am meisten bemerklich wird sie 
aber beim Sprechen. Viele Kranke mit multipler Sklerose zeigen eine ganz 
charakteristische Sprachstérung. Die Sprache wird vor allem langsamer, mono- 
toner, skandierend, undeutlicher, ja zuweilen schlieBlich fast unverstandlich. 
Die Kranken sprechen mitunter jede Silbe oder sogar den einzelnen Laut be- 
sonders aus, z. B. Sch—w—al—be. Auch ein haufiges » Uberkippen « der 
Stimme in die Fistellage wird bisweilen beobachtet. Es kann kaum zweifelhaft 
sein, daB diese Sprachstérung auf die Anwesenheit sklerotischer Herde im 
Pons und in der Oblongata hinweist und daB die ihr zugrunde liegende Be- 
wegungsanomalie der oben beschriebenen Ataxie in den Armen und Beinen 
analog ist. — Ebenso ist der bei multipler Sklerose zuweilen, besonders bei 
seitwiarts gerichteter Blickrichtung zu beobachtende Nystagmus wohl eben- 
falls zu den tibrigen motorischen Stérungen in Analogie zu bringen. Ubrigens 
muB ich hervorheben, da& stirkerer Nystagmus bei der multiplen Sklerose nur 
in einem verhaltnismaBig kleinen Teile der Fille gefunden wird. 

Die Erklarung fiir das Zustandekommen aller bisher beschriebenen moto- 
rischen Symptome der multiplen Sklerose ist nicht leicht. Nur so viel labt 
sich sicher sagen, da das oben erwihnte Erhaltenbleiben der Achsenzylinder in 
den sklerotischen Herden die Tatsache erklart, da8 es bei der multiplen Sklerose 
so oft gar nicht zu ergentlichen Lihmungen, sondern nur zu Ataxie (»Intentions- 
zittern«) und zu spastischen Erscheinungen (Erhéhung der Sehnenreflexe) 
kommt. Ob aber die Ataxie bei der multiplen Sklerose auch auf dem Fortfall 
zentripetaler Regulierungen beruht (»sensorische Ataxie«) oder vielleicht auf 
einer direkten Stérung der motorischen Innervationsvorginge (»motorische 
Ataxie«), ist nicht sicher zu entscheiden. Im allgemeinen wird man geneigt 
sein, die Ataxie auf Herde in den Hinterstrangen oder in den héher gelegenen 
Schleifenbahnen, die spastischen Erscheinungen auf Herde in den Seitenstrangen 
zu beziehen. Wie der oscillatorische Tremor zustande kommt, ist uns noch 
vollig unbekannt. Wie mir scheint, handelt es sich dabei um eine Stérung 
in den gegenseitigen reflektorischen Bezichungen der Antagonisten zueinander. 

Neben den geschilderten Erscheinungen sind nun noch vor allem einige 
Symptome zu nennen, dic zwar im allgemeinen Krankheitsbilde wenig hervor- 
treten, deren Nachweis aber von gréSter diagnostischer Bedeutung ist. Zu- 
nichst verdient das Verhalten der Hautreflexe Aufmerksamkeit. Wihrend die 
Sehnenreflexe fast immer gesteigert sind, findet man oft eine deutliche Herab- 
setzwng der Hautreflece. Schon die Strichreflexe von den FuSsohlen aus er- 
folgen oft ziemlich gering. Weit auffallender ist das Verschwinden gewisser 
anderer Reflexe, der Kremasterreflece und vor allem der Bauchdeckenrejlexe. 
Seitdem ich auf diese Tatsache aufmerksam geworden bin, habe ich sie in weit 
iiber 100 Fallen fast ausnahmslos bestiitigt gefunden. Das Fehlen der Bauch- 
deckenreflexe tritt sehr friihzeitig hervor. Es ist um so bedeutsamer, da es 
sich doch meist um jugendliche Personen mit straffen Bauchdecken handelt, 
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wo die Reflexe unter normalen Verhiltnissen fast niemals ganz fehlen. — Ein 
zweites, diagnostisch ungemein wichtiges Symptom ist die haufig nachweis- 
bare Abbdlassung der temporalen Opticushdlften bei der ophthalmoskopischen 
Untersuchung (Untuorr u.a.). Dieses objektive Zeichen tritt oft schon sehr 
frithzeitig hervor, ohne da8 die Kranken selbst eine auffallende Sehstérung 
bemerken. In relativ seltenen Fiillen tritt schlieBlich totale Atrophie mit 
Erblindung ein. Doch ist andererseits zuweilen der Gegensatz zwischen der 
starken ophthalmoskopischen Verinderung und der verhaltnismaBig gering- 
fiigigen Sehstérung auffallend — ein Umstand, der wahrscheinlich auf dem 
Erhaltenbleiben der Achsenzylinder beruht. Immerhin findet man bei ge- 
nauer Untersuchung nicht selten Einengungen und Beschrankungen des 
Gesichtsfeldes, Stérungen des Farbensehens u. del. Sehr merkwiirdig ist, 
dal zuweilen ganz im Beginne der Krankheit (s. u.) vollige Erblindung eines 
Auges fiir kurze Zeit eintritt, dann aber wieder verschwindet. In seltenen 
Fallen hat man auch Neuritis optica und Stauungspapille beobachtet — viel- 


Fig. 74. 
Abblassung der temporalen Hilfte des Opticus (beginnende 
Opticusatrophie bei multipler Sklerose). 


leicht abhingig von retrobulbar gelegenen sklerotischen Herden. Storungen 
der Augenmuskeln, verbunden mit Doppeltschen, treten nicht sehr selten 
auf, zuweilen sogar als Anfangssymptom. Die Augenmuskellihmungen sind 
einseitig oder doppelseitig. Zuweilen handelt es sich um assoziierte Lah- 
mungen (Herde im Pons). Reflektorische Pupillenstarre wird fast niemals 
beobachtet. — Gehdrstérungen sind viel seltener. Ich habe sie aber ebenfalls 
iederholt beobachtet. 
Dies Wail daesb ung treten im Krankheitsbilde der multiplen Sklerose fast 
niemals stirker hervor. Bei genauer Untersuchung sind aber leichte oder 
voriibergehende Hypisthesien nicht selten nachweisbar. Auch starkere 
Schmerzen gehéren nicht zum typischen Krankheitsbilde. Doch kommen 
Pariisthesien und schmerzhafte Empfindungen hiufig vor. Nur in vereinzelten 
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Fallen treten stirkere, selbst neuralgische Schmerzen auf, zuweilen sogar als 
Initialsymptom. Blasenstérwngen stirkeren Grades treten ebenfalls nur selten 
und meist erst in dem letzten Stadium der Krankheit auf. Leichtere Blasen- 
stérungen (voriibergehende Erschwerung der Harnentleerung, leichte In- 
kontinenz) sind aber bei genauerer Aufmerksamkeit sehr oft nachweisbar. 

Von zerebralen Stérungen haben wir noch Kopfschmerzen und auSerdem 
besonders Schwindeleustinde zu erwihnen. Letztere bilden oft ein sehr frith- 
zeitiges Symptom der Krankheit. Sie treten anfallsweise auf oder sind dauernd 
vorhanden. — Hiaufig stellt sich im Verlauf der Krankheit eine gewisse psy- 
chische Schwiiche, eine Imbezillitit ein, die sich zuweilen zu starkerer Demenz 
steigert. Viel seltener sind melancholische Zustande oder Exaltationszustande. 
Als seltenes, aber in diagnostischer Hinsicht wichtiges Symptom ist das 
Vorkommen apoplektiformer Anjdlle zu erwihnen. Nach leichten Prodromal- 
erscheinungen (Kopfschmerz, Schwindel) tritt ziemlich plétzlich Bewubt- 
losigkeit und Hemiplegie ein. Dabei ist das Gesicht meist gerétet, der Puls 
frequent, die Kérpertemperatur kann bis auf 40—42° C. steigen. Nach 1—2 
Tagen kehrt das BewuBtsein allmahlich wieder zuriick, und bald darauf ver- 
liert sich auch die Hemiplegie. Viel seltener sind epileptiforme Anfalle. Wir 
sahen dieselben wiederholt in einem typischen Falle, vorherrschend halbseitig, 
mit nachbleibender, aber ebenfalls rasch voriibergehender Hemiplegie. Die 
nahere Ursache aller dieser Anfalle ist noch ganzlich unbekannt. Nur so viel 
weiB man, dai sie nicht von komplizierenden gréberen Gehirnveranderungen 
abhangen, sondern nur funktionellen Lahmungs- oder Reizzustanden ihre Ent- 
stehung verdanken. — Endlich miissen wir noch eine bei multipler Sklerose 
haufig beobachtete und daher auch diagnostisch wertvolle, interessante 
Erscheinung erwahnen, namlich das sogenannte Zwangslachen und Zwangs- 
weinen. Bei manchen Kranken treten die genannten Affektbewegungen sehr 
haufig, teils fast ganz von selbst, teils bei dem geringsten AnlaB in nicht zu 
unterdriickender Weise auf. Nicht selten gehen dabei auch die beiden genann- 
ten Affektbewegungen fast unvermittelt ineinander iiber. 

Was den Gesamtverlauf der typischen multiplen Sklerose betrifft, so ent- 
wickelt sich das Leiden meist sehr langsam und allmihlich. Je genauer man 
nachforscht, um so haufiger kann man die ersten Vorboten der kommenden 
schweren Krankheit schon in weit zuriickliegender Zeit nachweisen. Vor allem 
merkwiirdig sind die voriibergehenden prdmonitorischen Symptome, deren 
Auftreten man nur durch eine genawe Anamnese erfahren kann und deren 
Bedeutung in der Regel erst viel spater klar wird, wenn das Krankheitsbild 
der multiplen Sklerose bereits deutlich entwickelt ist. Zu diesen primo- 
nitorischen Symptomen, die oft viele Jahre dem Ausbruch anhaltender Krank- 
heitserscheinungen vorhergehen, gehéren vor allem kurzdauernde, zuweilen 
nur wenige Tage anhaltende Sehstérwngen (fast vollige Blindheit auf einem 
oder auf beiden Augen), ferner voriibergehende Schwiéichezustinde in einem 
Arm oder Bein, manchmal auf einer ganzen Seite, sehr viel seltener neural- 
giforme Schmerzen u. a. Treten spiter ausgesprochene und anhaltende Krank- 
heitssymtome auf, so bestehen sie anfangs meist in motorischen Stérungen. 
Gewdhnlich treten zuerst in den Extremititen motorische Symptome aut 
Zittern, Unsicherheit der Bewegungen und Gehstérungen. Zuweilen klagen 
die Kranken gleichzeitig tiber zeitweilize Kopfschmerzen und Schwindel. 
Allmahlich wird die Sprache undeutlicher, die Intelligenz schwacher, und es 
bilden sich die iibrigen, oben erwahnten Erscheinungen der Krankheit aus. 
Fast immer erstreckt sich das Leiden auf Jahre oder gar Jahrzehnte. Schwan- 
kungen des Verlaufes, voriibergehende Besserungen und neue Verschlimmerun- 
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gen, kommen oft vor. Ja, es scheint sogar, da8 zuweilen bei leichteren Fallen 
eine Heilung oder wenigstens ein Stillstand der Symptome eintreten kann. 
Doch mu8 man im allgemeinen immerhin die Prognose als eine ganz ungiinstige 
bezeichnen. Namentlich beobachtet man im Anschlu8 an die oben erwahnten 
apoplektiformen Anfalle rasche Verschlimmerungen des Zustandes. Das 
letzte Stadium ist charakterisiert durch die allmahlich immer stirker werdende 
allgemeine Ernahrungsstérung, durch schlieBliche Lahmungen und Decubitus. 
Der Tod erfolgt durch interkurrente Krankheiten oder unter zunehmender 
Schwache, zuweilen auch in einem apoplektiformen Anfall. 

Ungewoéhnliche Formen. Auber der beschriebenen typischen 
Form der multiplen Sklerose kommen, wie gesagt, nicht selten abweichende 
Krankheitsbilder (»formes frustes«) vor. Wir erwahnen kurz folgende Még- 
lichkeiten : 

1. Die Krankheit kann sehr latent verlaufen. Wir sahen einen Fall, in 
welchem Klagen iiber geringen Kopfschmerz und Schwindel lange Zeit das ein- 
zige Symptom waren. Einmal trat ein leichter, voriibergehender apoplek- 
tischer Insult ein, mehrere Monate spiter ein epileptiformer Anfall und wenige 
one darauf der Tod. Die Sektion ergab eine vollkommen ausgebildete multiple 

<lerose. 

2. Zuweilen tritt die Krankheit ganz wnter dem Bilde der chronischen Quer- 
schmittaffektion auf. Die Gehirnherde machen keine Symptome (sind vielleicht 
nur in geringer Zahl vorhanden), und die spinalen Herde bewirken eine all- 
mahlich zunehmende Paraplegie der Beine mit Blasenstérung, Sensibilitits- 
abnahme usw. Wir verfiigen iiber mehrere Sektionsberichte von multipler 
Sklerose, wahrend im Leben die Diagnose auf eine chronische Querschnitts- 
myelitis bzw. Tumor gestellt worden war. Jedenfalls mu8 man bei jeder 
chronisch entstandenen und langsam fortschreitenden spastischer Paraplegie 
in erster Linie stets auch an eine multiple Sklerose denken. Gewisse 
charakteristische Eigenheiten (primonitorische Symptome, Verhalten der 
Reflexe, Augensymptome) erméglichen zuweilen die sichere Diagnose. 

3. Wiederholt sind Falle bekannt geworden, wo die multiple Sklerose fast 
ganz unter dem Bilde einer reinen spastischen Spinalparalyse (s. d.) aufgetreten 
ist. Hierbei sitzen gewohnlich verhaltnismaBig zahlreiche Herde in den Seiten- 
strangen des Riickenmarkes. Kombinieren sich die spastischen Symptome 
mit Muskelatrophien (Herde in den grauen Vordersaulen), so kann sogar das 
Krankheitsbild einer amyotrophischen Lateralsklerose vorgetiuscht werden, zu- 
mal beim Bestehen gleichzeitiger bulbiarer Erscheinungen. — Lokalisiert sich 
die multiple Sklerose in ungewéhnlicher Ausbreitung im Pons und in der Ob- 
longata, so kénnen die Symptome der chromischen Bulbdrparalyse hervortreten. 

4, Zuweilen trifft es sich, dab die multiple Sklerose der Grund zur langsamen 
Entwicklung einer Hemiplegie ist. Diese nicht so ganz seltene hemiplegische 
Form der multiplen Sklerose ist teils halbseitig spinalen, teils cerebralen 
Ursprungs. 

5. In einzelnen Fallen treten die psychischen Storungen (Demenz) so sehr 
in den Vordergrund der Krankheit, da das ausgesprochene Bild einer Dementia 
paralytica (mit Sprachstorung u. a.) entsteht. ) , 

Diagnose. In allen atypischen Fallen ist die Diagnose der multiplen 
Sklerose zuweilen sehr schwierig oder héchstens dann mit einiger Wahr- 
scheinlichkeit zu stellen, wenn auBer den abweichenden Symptomen we- 
nigstens einige der fir die Krankheit charakteristischen Erscheinungen vor- 
handen sind. Gerade der Umstand, da8 die anormalen Fille oft auch nicht 
recht in den Rahmen einer anderen Krankheitsform hineinpassen wollen, mu 
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den Gedanken an die Méglichkeit einer’ multiplen Sklerose nahe legen 
und zu dem Nachforschen nach charakteristischen Symptomen An- 
laB geben. Als besonders wichtig hebe ich noch einmal hervor: den Nachweis 
der oben erwihnten prdamonitorischen Symptome, den ophthalmoskopischen 
Befund (temporale Abblassung), das Fehlen der Bauchdeckenreflexe, etwa 
vorhandenes Zwangslachen u. a. Alle diese Symptome sind auch in beginnen- 
den, noch wenig entwickelten Fallen wichtig, wo es anfangs sogar zweifelhaft 
sein kann, ob man es wirklich mit einem organischen Nervenleiden oder nur 
mit einer funktionellen »hysterischen« oder »anémischen« Stérung zu tun hat. 
Sehr wichtig fiir die Beurteilung der beginnenden Fille ist neben dem Fehlen 
der Bauchdeckenreflexe und neben etwaigen Opticus-Verainderungen das Vor- 
handensein des Basrnsxi-Reflezes. Auch eine leichte ataktische Unsicherheit 
bei Zielbewegungen der Arme tritt bei genauer Untersuchung oft schon sehr 
friihzeitig hervor. 

In den typischen Fallen ist die Diagnose leicht und meist yoll- 
kommen sicher zu stellen. Die langsame Entstehung der Erkrankung, meist 
ohne nachweisbare Ursache, das verhaltnismiBig jugendliche Alter der Kranken, 
die Atazie im Rumpf, in den Beinen und die Afazie oder das Zittern in den 
Armen, das Schwanken des Rumpfes beim Stehen mit geschlossenen FiiBen, der 
unsichere spastisch-ataktische Gang, das Fehlen der Bauchdeckenreflexe, der 
Basinsxische Zehenreflex, die charakteristischen ophthalmoskopischen Verdn- 
derungen an den Opticis, die erhéhten Sehnenreflexe in den Armen und Beinen, das 
Fehlen aller stirkeren Sensibilitats- und Blasenstérungen, dazu in einigen Fallen 
die Sprachstérung, der Nystagmus, das Zwangslachen und Zwangsweimen, die spater 
oft eintretende leichte psychische Schwiche und endlich unter Umstanden die 
apoplektiformen oder epileptiformen Anfalle — alle diese Symptome geben ein 
sehr charakteristisches, meist rasch zu erkennendes und richtig zu deutendes 
Krankheitsbild. Eine Verwechslung mit Paralysis agitans (s. d.) ist kaum 
jemals méglich, wenn man an die charakteristische Kérperhaltung bei dieser 
Krankheit, an das auch in der Ruhe stattfindende oscillatorische Zittern in 
den Fingern, an die Starre des Gesichts usw. denkt. Auch die Unterscheidung 
von echter Zabes dorsalis macht fast niemals Schwierigkeiten. Eher ist eine 
Verwechslung der multiplen Sklerose mit der Frrepreicuschen hereditdéren 
Ataaie (s. d.) méglich. Doch ist meist schon das Verhalten der Sehnenreflexe 
entscheidend, welche bei der Tabes und bei der Frrepretcuschen Krankheit 
vollstandig fehlen, waihrend sie bei der multiplen Sklerose fast ausnahmslos 
erhdht sind. Zuweilen kommt es vor, daB die Hysterie ein der multiplen 
Sklerose sehr ahnliches Krankheitsbild vortéuscht (Zittern, Ataxie, erhéhte 
Sehnenreflexe u. a.). Doch wird auch hier bei aufmerksamer Beobachtung die 
richtige Diagnose meist bald gelingen, wenn man das ganze Verhalten der 
Kranken, den Krankheitsverlauf und die charakteristischen hysterischen 
»Stigmata« in Betracht zieht. Beginnende Falle von multipler Sklerose 
sind frither gewi8 oft fiir Hysterie gehalten worden. Namentlich die rasch 
voriibergehenden, oft scheinbar schweren prémonitorischen Symptome (z. B. 
die voriibergehende fast vollige Blindheit ohne jeden ophthalmoskopischen 
Befund) sind oft als hysterische Erscheinungen gedeutet worden. Ubrigens 
kommt auch die Vereinigung von multipler Sklerose mit Hysterie (insbeson- 
dere z. B. mit hysterischer Hemianiisthesie) vor. Uber die Unterscheidung der 
multiplen Sklerose von der sogenannten Pseudosklerose s. u. s 

Prognose. Die wichtigsten prognostischen Anhaltspunkte sind schon oben 
erwahnt. Wir haben gesehen, daB Besserungen der Erscheinungen nicht 
selten vorkommen, da der schlieBliche Ausgang der Krankheit aber (vielleicht 
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mit vereinzelten Ausnahmen) doch ein ungiinstiger ist. Thre Gesamtdauer 
kann sich auf viele Jahre erstrecken. 

Therapie. Die Therapie versucht dieselben Mittel anzuwenden, die wir 
schon bei der Besprechung der Myelitis angefiihrt haben. Schon die village 
Ruhe und Schonwng, die viele Kranke nur in einer guten Heilanstalt ge- 
nieBen kénnen, wirkt oft wobltitig ein. AuBerdem sind vorzugsweise der 
galvanische Strom, Bader (Halbbiider, kohlensaure Bader, elektrische Bader) 
und Abreibungen, innerlich Jodkaliuwm, Ergotin, Argentum nitricwm, kleine 
Dosen Aspirin, Arsen u. dgl. anzuwenden. Neuerdings wollen einige Arzte 
gute Erfolge mit Fibrolysin-Injektionen erzielt haben. Ich selbst besitze 
hiertiber noch keine Erfahrungen. Die Unsicherheit der Bewegungen 
kann durch methodische heilgymnastische Ubungen (siehe das folgende Kapitel) 
zuweilen deutlich gebessert werden. Von Badeorten kommen Oecynhausen, 
Wiesbaden, Teplitz, Gastein, Joachimstal u. a. vorzugsweise in Betracht. 


Siebentes Kapitel. 
Tabes dorsalis. 


(Graue Degeneration der Hinterstringe. Ataxie locomotrice progressive.) 


Mit dem alten Namen TYabes dorsalis (»Riickenmarksschwindsucht «) 
bezeichnet man gegenwirtig eine bestimmte chronische Erkrankung des 
Zentralnervensystems, als deren hauptsichlichste, aber keineswegs ausschliep- 
liche anatomische Grundlage eine primdre systematische Degeneration der peri- 
pherischen sensibelen Neurone, und zwar sowohl ihrer peripherischen Auslaufer, 
als auch insbesondere ihrer Auslaufer in den Hinterstrangen des Riickenmarkes 
anzusehen ist. Die erste, freilich in vieler Beziehung noch liickenhafte Be- 
schreibung der Tabes findet sich in einer Arbeit von W. Horn (1827). Eine 
umfassendere Kenntnis des Leidens und eine sichere Abgrenzung von den 
ibrigen chronischen Riickenmarkskrankheiten verdanken wir vor allem den 
Untersuchungen Romperes in Deutschland (1851) und DucHEennes in Frank- 
reich (1858). Seitdem ist die Tabes bis in die neueste Zeit hinein Gegen- 
stand unzihliger Untersuchungen geworden. Aber immer wieder bietet sie 
den Forschern neue Seiten und neue Probleme dar! 

Atiologie. Uber die Ursachen der Tabes war bis vor wenigen Dezennien 
nichts Sicheres bekannt. Hereditére V erhdltmisse spielen bei der echten Tabes eine 
sehr geringe Rolle, und auch eine allgemeine »neuropathische Belastung« der 
an Tabes erkrankten Personen kann man nur selten nachweisen. Viel Gewicht 
in atiologischer Beziehung wurde frither auf vorhergegangene Hrkaltwngen 
gelegt. Es laBt sich nicht leugnen, daB die ersten Erscheinungen der Krank- 
heit sich zuweilen an starke Erkiltungen und Durchnassungen anschlieBen; 
viel haufiger aber laBt sich etwas derartiges nicht annehmen. [ine ahnliche 
Bewandtnis hat es auch mit den kérperlichen und geistigen Uberanstrengungen, 
die man friiher fiir das Entstehen der Tabes verantwortlich machen wollte. 
DaB sexuelle Hxzesse die Ursache einer Tabes werden kénnen, ist eine vollig 
unbegritndete Behauptung. Selten entwickelt sich die Tabes am Anschlup an 
akute Krankheiten, etwas hiufiger im Anschlu8 an J'rawmen (allgemeine Er- 
schiitterungen des Korpers durch Sturz, Frakturen u. dgl.). Doch kann auch 
diesen Momenten nur die Bedeutung einer veranlassenden (»auslésenden«) 
Ursache zugeschrieben werden. Die friihere Lehre von der Entstehung der 
Tabes nach »unterdriickten Fupschweiben« beruht offenbar auf einer Verwechs- 
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lung von Ursache und Wirkung. Das Aufhéren der FuBschweiBe ist nicht die 
Ursache, sondern ein Symptom der beginnenden 'Tabes. “oe a 

Alle diese zweifelhaften atiologischen Angaben verloren an bedeutung, 
als sich langsam die Erkenntnis Bahn brach, da die einzige wirkliche 
Ursache der Tabes in einer vorhergehenden syphilitischen Infektion zu suchen 
ist. Die Beziehungen der Tabes zu Syphilis wurden in Frankreich zuerst 
namentlich von Fournrer, in Deutschland von Erp festgestellt, und trotz 
des lebhaften Widerspruchs, welchen die Ansichten der genannten Forscher 
anfinglich von vielen Seiten her erfuhren, hat sich die Auffassung der 
Tabes als einer zur Syphilis in direkter ursdchlicher Beziehung stehenden 
Krankheit jetzt allgemeine Anerkennung verschafft. 

Der Zusammenhang zwischen Tabes und Syphilis wurde zundchst auf 
statistischem Wege festgestellt. Erp konnte unter seinen Kranken bei etwa 
62°% eine friihere Lues mit sekundiren Erscheinungen nachweisen, fouRNIER 
fand in 103 Fallen sogar 94mal syphilitische Antezedentien. Diese Angaben 
wurden bald allseitig bestitigt. Von meinen eigenen Kranken z. B. gaben 
61° mit Bestimmtheit an, frither an Syphilis gelitten zu haben. Rechnet 
man auch die Falle hinzu, wo die Kranken ein friiheres Uleus, aber keine 
Sekundarerscheinungen zugestehen, so wird der Prozentsatz ein noch viel 
ordBerer (etwa 90%). Im allgemeinen ist bemerkenswert, da8 iiberhaupt in 
den meisten Fallen von Tabes die vorhergegangene Syphilis keine grobe 
Intensitit gehabt hat. Sehr oft findet man daher in der Vorgeschichte der 
Tabes nur die Angabe tiber ein »kleines Geschwiir am Penis«, iiber eine »aus 
Vorsicht« durchgemachte kurzdauernde spezifische Behandlung u. dgl. Nicht 
selten wird auch in der Vorgeschichte ein deichter Tripper« zugegeben der 
aber tatsichlich in vielen Fallen gewif ein Harnréhren-Schanker war. 
Bemerkenswert ist, dafS man fast niemals in einem Fall von Tabes die 
Annahme einer friiheren Syphilis als véllig unwahrscheinlich oder gar als 
unmoglich hinstellen kann. Die »tabische Jungfrau« ist trotz allen Suchens 
noch immer nicht gefunden! VerhiiltnismaBig selten findet man freilich 
neben der Tabes gleichzeitig noch tertidre syphilitische Symptome (z. B., wie 
wir gesehen haben, schwere Hautulcera, gummise Periostitis u.a.). Recht 
haufig sind aber gleichzeitige Erkrankungen der Aorta und der Aorta- 
klappen (s. u.), die ebenfalls syphilitischen Ursprungs sind. Die Zeit 
zwischen der Infektion und dem Beginn der ersten tabischen Erscheinungen 
ist sehr wechselnd; sie schwankt zwischen 2 und 20 Jahren. 

Trotz dieser auffallenden Ergebnisse der Statistik konnten aber dadurch 
doch alle Zweifel an der entscheidenden atiologischen Bedeutung der Sy- 
philis noch nicht beseitigt werden. Dies geschah zunichst erst durch die 
Ergebnisse der modernen Serodiagnostik, vor allem durch die EHinfithrung 
der WasseRmannschen Reaktion. Auch in Fallen, wo die Anamnese und 
die sonstige klinische Untersuchung véllig im Stich lassen, gibt die WassER- 
maNnsche Reaktion in der Regel ein positives Resultat. Im ganzen ist die 
WasseRmannsche Reaktion im Blut in ca. 70—80% positiv. Im Liquor 
cerebrospinalis fallt die urspriingliche Wassermannsche Reaktion nur in 
einem kleinen Teil der Falle positiv aus. Neuere vervollkommnete Me- 
thoden mit Anwendung gréBerer Liquormengen haben aber auch hier in 
der iiberwiegenden Mehrzahl der Erkrankungen (in fast 90°) ein posi- 
tives Ergebnis gehabt. 

Als SchluBstein aller dieser Untersuchungen wiire der direkte Nachweis 
der Spirochaeta pallida in den erkrankten Teilen des Nervensystems bei 
der Tabes anzusehen. Bei der progressiven Paralyse ist dieser Nachweis 
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in der Mehrzahl der Fille schon erbracht worden. Bei der Tabes ist es 
aber erst in ganz vereinzelten Fallen gelungen. Ich werde spater zeigen, 
daB diese scheinbar auffallende Tatsache sich mit unserer Auffassung vom 
Wesen der Tabes sehr wohl vereinigen laBt. 

»?Der Zusammenhang der Tabes mit einer friiheren Syphilis erklart un- 
gezwungen eine Reihe von Eigentiimlichkeiten in dem Auftreten der Tabes, 
so insbesondere den Umstand, da8 die Tabes bei Ménnern haufiger ist, 
als bei Frauen, daB sie insbesondere bei Frauen aus den guten Stinden eine 
groBe Seltenheit ist, wihrend sie bei Frauen aus den niederen Volksschichten 
haufiger gefunden wird, daB sie besonders im mittleren Lebensalter auttritt, 
daB sie in den héheren Stdnden und in der stédtischen Bevélkerung viel ofter 
vorkommt, als bei dem Landvolke, da gewisse Stande (Kaufleute, Kiinstler, 
Offiziere u. a.) einen weit gréBeren Prozentsatz an Erkrankungen darbieten, 
als andere (Geistliche, Lehrer u. a.). Beobachtet man aber einzelne Tabesfalle, 
die in diesen Beziehungen auffallende Abweichungen darbieten, so kann 
man gerade auch in solchen Fallen fast immer das Bestehen einer fritheren 
syphilitischen Infektion nachweisen. Derartige einzelne Falle bieten dadurch 
ein tiberzeugendes Beweismaterial fiir den Zusammenhang der beiden Krank- 
heiten dar. So sieht man z. B. zuweilen Tabes bei durchaus unbescholtenen 
Frauen; hier kann man fast immer vorhergegangene Syphilis des Mannes, 
welche auf die Frau tibertragen ist, nachweisen. Wir selbst und andere Be- 
obachter sahen auf diese Weise Tabes bei beiden EHheleuten entstehen. Oder 
man beobachtet Tabes bei auffallend jungen oder auffallend alten Personen 
und kann dann nachweisen, da8 auch die Syphilis in ungewoéhnlich frithzeitigem 
oder ungewohnlich hohem Alter erworben wurde. Einzelne Faille von Tabes 
bet Kindern sind auf eine hereditare oder infantile Lues zu beziehen. 

i# Wenn somit der Zusammenhang der Tabes mit einer friitheren Syphilis als 
sicher feststehend und die vorhergehende Syphilis als die Conditio sine 
qua non betrachtet werden darf, so ist andererseits die Art dieses Zusam- 
menhanges noch nicht vollig aufgeklart. So viel freilich ist sicher, daB die 
Tabes nicht eine gewéhnliche tertidr-syphilitische Erkrankung ist. Sowohl 
ihre anatomischen Veranderungen (s. u.), als auch die geringe Wirksamkeit 
der antiluetischen Mittel lassen in dieser Hinsicht keinen Zweifel tibrig. Der 
Zusammenhang zwischen beiden Krankheiten mu8 ein andersartiger sein, und 
ich habe daher schon vor laingerer Zeit die Ansicht ausgesprochen, daB die 
Tabes erst durch gewisse chemische Gifte (Toxine) hervorgerufen wird, die im 
Kérper durch die Einwirkung der syphilitischen Infektion entstehen. Der- 
artige Toxine kénnen sehr wohl auf bestummte Fasersysteme (s. u.) degenerierend 
einwirken, ihr Vorhandensein erklirt auch gut gewisse klinische Kigentiimlich- 
keiten der Tabes, so vor allem das anfallsweise Auftreten gewisser Symptome 
(die sogenannten Krisen). Manche dieser »Krisen«, so insbesondere die gastri- 
schen und intestinalen Krisen, haben an sich schon viel Ahnlichkeit mit 
toxischen Symptomen (das Erbrechen, die Schmerzen, die ausgesprochene all- 
gemeine Mattigkeit und Hinfilligkeit u.a.). Die Tabes ist also eine Nach- 
krankheit der Syphilis. Tabes (und die mit ihr nahe verwandte progressive 
Paralyse) stehen als »metasyphilitische Nervenerkrankungen« zur Syphilis in 
demselben Verhaltnis, wie die haufigen »nervésen Nachkrankheiten« zu den 
akuten Infektionskrankheiten, wie z. B. die postdiphtherischen Lahmungen 
und Ataxien zur vorhergehenden Rachendiphtherie. Eine vollig klare Kinsicht 
in das Wesen des tabischen Prozesses gewiihrt freilich auch diese Hypothese 
noch nicht. So bedarf namentlich das stetige Fortschreien der meisten (freilich 
nicht aller, s. u.) Tabeserkrankungen noch einer besonderen Erklarung. Viel- 
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leicht darf man sich den Vorgang in der Weise vorstellen, da durch die ange- 
nommenen Toxine zunichst nur eine Schddigung der betreffenden Faser- 
systeme (s, u.) bewirkt wird, daB aber ihre vollige Atrophie und Funktions- 
aufhebung erst allmihlich durch die mit der normalen Funktionierung 
der Nervenclemente verbundene Abnutzung derselben eintritt. In diesem 
Sinne kénnten auch andere diuBere Einfliisse (Strapazen und korperliche Uber- 
anstrengungen, Erkiiltungen, Trawmen) als hegiinstigende Hilfsursachen auf- 
vefaBt werden. Insbesondere ist schon eine ganze Reihe von Tabesfallen be- 
obachtet worden, wo sich die Erscheinungen an ein schweres Trawma (Fall aut 
den Riicken u. dgl.) anschlossen. Es laBt sich sehr wohl denken, daS erst die 
traumatische Schidigung die betreffenden Fasersysteme fiir das syphilitische 
Toxin angreifbar macht. Immerhin ist auch in den Fallen von trawmatischer 
Tabes die vorhergegangene Infektion die conditio sine qua non. Meist handelt 
es sich wohl auch nicht um den ersten Beginn tabischer Veranderungen 
nach dem Trauma, sondern nur um das erste Auftreten starkerer klinischer 
Erscheinungen. 

Mit der oben erérterten Auffassung der Tabes als einer » Metasyphilis« 
laBt sich auch die Seltenheit und Sparlichkeit der Spirochaten-Befunde 
bei der Tabes gut in Einklang bringen. Immerhin miissen wir es gegen- 
wirtig als wahrscheinlich annehmen, daB im Kérper der meisten Tabes- 
kranken (wenigstens bei allen noch fortschreitenden Erkrankungen) noch 
irgendwo lebende Spirochiten vorhanden sind. Diese kénnen sich einerseits 
an der weiteren Produktion des »Tabotoxins» beteiligen, andererseits aber 
auch unmittelbare értliche »echt-syphilitische« Krankheitsprozesse hervor- 
rufen. Es ist die Aufgabe weiterer Forschung nachzuweisen, welche Rolle 
derartige, wohl hauptsichlich meningitische «echt-syphilitische« Verinde- 
rungen im Krankheitsbilde der Tabes spielen (s. u.). SchlieBlich darf noch 
die Frage aufgeworfen werden, warum eine syphilitische Infektion nur in 
einem verhialtnismaBig kleinem Teile der Falle zu einer Tabes (bzw. Para- 
lyse s. u.) fithrt. Diese Frage entzieht sich aber bisher einer sicheren 
Beantwortung ebenso, wie die Frage, warum nur in einem kleinen Teil der 
Diphtheriefalle spater eine Lihmung, nur in einem kleinen Teil der Scharlach- 
falle spater eine Nephritis auftritt. Man kann sowohl an Verschiedenheiten 
der «individuellen Disposition, als auch an Verschiedenheiten des Virus 
denken. Franzisische Forscher haben die Annahme einer besonderen »Syphilis 
a virus nerveux « gemacht, eine noch recht in der Luft schwebende Anschauung 
zu deren Gunsten man jedoch einige eigentitmliche Erfahrungen anfiihren 
kann, so insbesondere das Auftreten von Tabes oder Paralyse bei verschiedenen 
Personen, die sich von derselben Quelle ihre Infektion zugezogen haben, ferner 
das Auftreten von Tabes bei Ehegatten mit denselben Anfangssymptomen u. a. 

Alles in allem genommen kénnen wir auch die bei der Tabes wirkenden 
ursdchlichen Momente auf die allgemeine Formel zuriickfiihren, die ich fiir 
die Entstehung der exogenen Krankheiten iiberhaupt aufgestellt habe: 


; UF Ub: 
K (Krankheit) = “We > We 
W bedeutet die wesentliche Krankheitsursache, die conditio sine qua non 
also in unserem Falle die Syphilis. Uj, sind die nur zuweilen vorhandenen 
begleitenden und befordernden Krankheitsursachen (also Trauma, Uberan- 
strengung, Erkéltung usw.). Der Krankheitsursache entgegen ‘wirkt der 
Widerstand (W) des Korpers gegen jede eingedrungene Schidlichkeit. Er 
ist tells in den angeborenen individuell-konstitutionellen Eigenschaften des 
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Kérpers zu suchen (W,), die aber ihrerseits durch andersartige aiuBere 
Einfliisse (W,) entweder vermehrt oder abgeschwicht werden kénnen. 
Pathologische Anatomie. Wie wir auf S. 300 gesehen haben, liegen die 
Ursprungszellen der peripherischen sensibelen Neurone in den Syinalganglien. 
Die Fortsatze der Spinalganglienzelle teilen sich in je zwei Ausliufer. Die einen 
verlaufen zur Peripherie des Kérpers, zur Hautoberflache: sie bilden die soge- 
nannten pervpherischen sensibelen Nerven. Die anderen Ausliiufer vermitteln die 
zentripetale Fortleitung der sensibelen Erregungen; sie treten durch die hinteren 
Wurzeln in das Riickenmark ein und verlaufen, wie wir ebenfalls schon frither 
erwahnt haben, teils in den Hinterstringen nach aufwirts, teils treten sie in 
die grauen Hinterhérner ein, um hier mit den spinalen sensibelen Neuronen 
zweiter Ordnung in Verbindung zu treten. Auf dieses in seiner anatomischen 
Anordnung soeben noch einmal kurz geschilderte peripherische (erste) sensibele 
Neuronsystem (Spinalgangliensystem) wirkt die (toxische) tabische Krankheits- 
ursache vor allem ein und bringt es langsam, Faser fiir Faser, bzw. Neuron fiir 
Neuron, zur Degeneration. Dabei zeigt sich auch bei der Tabes, wie bei den 
meisten anderen primaren Systemerkrankungen, daB die nachweisliche, sicht- 
bare anatomische Degeneration der einzelnen Neurone stets zuerst an den Aus- 
laufern beginnt und, wenn iiberhaupt, erst spit und ganz zuletzt auch die 
Ursprungszelle selbst zum Zerfall bringt. Da nun die Ausliufer der Spinal- 
ganglienzellen einmal die peripherischen sensibelen Nerven sind, sodann die 
Fasern in den Hinterstrangen und z. T. in den Hinterhérnern des Riickenmarkes, 
so versteht man ohne weiteres, das sich der anatomische ProzeB bei der Tabes 
darstellen mu als Degeneration sowohl in den pertpherischen Nerven, als auch 
in den Hinterstrangen und Hinterhérnern des Riickenmarkes. Soweit wir die 
Verhialtnisse bis jetzt tibersehen kénnen, scheinen die spinalen Fortsatze der 
Neuronzellen in den Spinalganglien noch friiher, regelmaBiger und in aus- 
gedehnterer Weise zu erkranken, als die peripherischen Auslaufer. Doch scheint 
es mir wahrscheinlich zu sein, da in dieser Hinsicht individuelle Unterschiede 
vorkommen, und da sich manche Verschiedenheiten im Krankheitsverlaufe 
der einzelnen Tabesfalle durch derartige Verschiedenheiten in der besonderen 
anatomischen Lokalisation der tabischen Degeneration erklaren lassen. 
Untersucht man das Riickenmark eines im vorgeriickten Stadium der 
Tabes verstorbenen Patienten, so fallt zunaichst meist die Schmalheit und Diinne 
des ganzen Markes auf. Die Pia mater ist getriibt und verdickt, namentlich 
an der hinteren Fliche. Hiaufig sieht man die Hinterstrange als ein durch 
die ganze Linge des Riickenmarkes sich erstreckendes graues Band durch- 
schimmern. Auf Querschnitten bemerkt man, daf die Kleinheit des Markes 
vorzugsweise auf der oft sehr betrachtlichen Atrophie der Hinterstringe beruht, 
welche ihre normale hintere Wélbung ganz verloren haben und flach und ein- 
gesunken erscheinen. Durch ihre ausgesprochen graue Farbung unterscheiden 
sie sich auch auf dem Querschnitt sehr deutlich von der iibrigen weiSen Riicken- 
marksubstanz.. Eine betrachtliche Atrophie zeigen ausnahmslos auch die 
Hinterhorner der grauen Substanz und die hinteren Nervenwurzeln, welche sehr 
schmal, diinn und ebenfalls grau verfarbt aussehen. 
Nahere Auskunft iiber die Ausbreitung und die Art der Degeneration ge- 
wihrt die mikroskopische Untersuchung. Dieselbe zeigt (s. Fig. 75 a, 6, ¢), dab 
nicht alle Abschnitte der Hinterstrange in gleicher Weise erkrankt sind, sondern 
nur jene Abschnitte, welche die Fortsetzwngen wnd Kollateralen der hinteren 
Wurzelfasern enthalten, welche also zum System der Spinalganghenneurone 
gehéren. Die anderen Bahnen (kurze Bahnen, Kommissurenfasern) bleiben 
verschont. Im Lendenmark ist die Degeneration fast immer am intensivsten; 
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ie betrifft hier vorzugsweise die mittleren und hinteren Teile der Hinterstrange, 
ached der areas Abschnitt und das sogenannte dorsomediale Sakralbiindel 
(s. Fig. 75 ¢) in fast allen Fallen normal bleiben. Dies sind eben Faserziige, 
die einen anderen Ursprung haben und jedenfalls nicht zum System der Spinal- 
eanglien gehéren. Im Brustmark (s. Fig. 75 b) sind die Hinterstrange fast voll- 
stiindig degeneriert. Nur in den hinteren auberen Teilen und in den vordersten 
Abschnitten sind gewéhnlich noch kleine normale Felder enthalten. _ Im Hals- 
mark (s. Fig. 75a) sind vorzugsweise die sogenannten Gottschen Strange (Fort- 
setzung der Fasern aus den Wurzelzonen des Lendenmarkes) und die »sett- 


Fig. 75. 
Degeneration der Hinterstriinge bei fortgeschrittener Tabes. a Halsmark. b Brustmark. 
ec Lendenmark. (Higene Beobachtung.) 


lichen Wureelfelder«, d. h. diejenigen Abschnitte in den Keilstrangen erkrankt, 
in welche direkte Fasern aus den hinteren Nervenwurzeln hineintreten, und 
aus welchen sich weiterhin Fasern in die graue Substanz der Hinterhérner 
hinein verfolgen lassen. Dagegen bleiben die sogenannten hinteren auBeren 
Felder und auch zwei kleine, vorn seitlich gelegene Felder ganz oder wenigstens 
lange Zeit von der Erkrankung verschont, weil dies wiederum Fasergebiete 
sind, die nicht zum System der Spinalganglien, bzw. hinteren Wurzeln gehéren. 
Untersucht man zufallig zur Sektion gekommene Fille von Tabes in friiheren 
Stadien, so findet man in den Hinterstringen nur einzelne Wurzelgebiete, d. h. 
die aus einzelnen Spinalganglien, bzw. hinteren Wurzeln stammenden, noch 
annahernd beieinander liegenden Fasern erkrankt, wihrend andere Wurzel- 
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gebiete von der Degeneration noch frei geblieben sind (s. Fig. 76 und 77). Sehr 
frithzeitig erkrankt in der Regel auch ein System auffallend feiner, durch die 
hinteren Wurzeln eintretender Fasern, die sich unmittelbar nach dem Eintritt 
der Wurzeln nach auBen abzweigen und hier, an der Spitze des Hinterhorns 
zwischen Hinter- und Seitenstrang einen kleinen, aber sehr scharf abgrenz- 
baren Bezirk emnehmen (sogenannte LissavErsche Zone). In allen erkranken- 
den Wurzelgebieten ergreift die Degeneration langsam Faser fiir Faser. Die 
Reihenfolge, in denen die einzelnen Wurzelgebiete nacheinander und zum Teil 
gleichzeitig miteinander degenerieren, ist gewiB in den einzelnen Fallen nicht 
immer dieselbe, wie schon aus der Verschiedenheit des klinischen Krankheits- 
verlaufes hervorgeht. In der Regel erkranken zuerst die Neuronsysteme der 
lumbalen Spinalganglien und der unteren Dorsalganglien, erst spiter die Neu- 
ronsysteme der cervicalen Spinalganglien. 

In bezug auf die Teilnahme der grauen Substanz an der Erkrankung ist zu 
bemerken, da8 die Hinterhérner, wie schon erwihnt, stets betrichtlich erkrankt 
gefunden werden, was sich wiederum aus der Atrophie der in dieselben ein- 
tretenden hinteren Wurzelfasern erklart. Ebenso kann es nicht auffallend 
erscheinen, da auch die in den CLrarxeschen Séulen befindlichen markhaltigen 


Fig. 76 und 77. 


Querschnitt durch die Hinterstringe des Riickenmarkes bei beginnender Tabes dorsalis. 
Fig. 76 Brustmark, Fig.77 Lendenmark. (Higene Beobachtung.} 


Fasern an Zahl sehr verringert erscheinen, da sie ebenfalls unmittelbare Fort- 
setzungen von hinteren Wurzelfasern sind. Die Zellen der CLarKeschen Saulen 
bleiben normal. Ebenso bleiben normal die Ganglienzellen der Hinterhérner, 
die zu dem zweiten sensibeln Neuron gehéren. Auch an den Auslaufern dieser 
Zellen in den Seitenstrangen findet sich keine Verinderung. Uberhaupt 
bleiben Seitenstringe und Vorderstringe des Riickenmarkes meist (s. u.) un- 
verandert. 

Andererseits bleiben aber die pertpherischen sensibelen Nerven, d.h. die 
peripherischen Auslaufer der Spinalganglienzellen keineswegs verschont. In 
allen daraufhin genauer untersuchten Fallen von Tabes findet man auch in 
den peripherischen Nervenstimmen (Ischiadicus, Cruralis u. a.) und gewohnlich 
noch weit mehr in den feineren sensibelen Nervenverzweigungen eine nicht 
unbetrachtliche Anzahl (zentripetaler) degenerierter Fasern (DisERINE, OPPEN- 
HEIM und SIEMERLING u. a.). Ich halte diese Degeneration fiir durchaus ana- 
log der Hinterstrangerkrankung und keineswegs fiir eine sekundire Degene- 
ration. Sie ist ebenso, wie die Degeneration der Hinterstringe, der Ausdruck 
der primaren Erkrankung des peripherischen sensibelen Neuronsystems. Was 
endlich die Zellen in den Sinalganglien selbst betrifft, so bleiben diese sicher 
lange Zeit, wenigstens ihrem auferen Ansehen nach, gut erhalten. Allein 
schlieBlich kann man doch auch an ihnen deutliche schwachere oder sogar 
stirkere Verinderungen, wenn auch kaum jemals vollige Atrophie nachweisen. 

Der anatomische ProzeB der Tabes beschrinkt sich nun aber keineswegs 
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ausschlieBlich auf die langsame Degeneration des ersten sensibelen Neuron- 
systems. Auch andere Neurone und Neuronsysteme kénnen in die Erkrankung 
mit hineingezogen werden. Die zuweilen vorkommenden Erkrankungen der 
Trigeminusneurone sind selbstverstindlich der Degeneration der sensibelen 
spinalen Neurone vollig analog. Aber auch in anderen Gebieten, vor allem im 
Opticus, seltener im Vagus, Acusticus, ferner auch in gewissen motorischen 
Gebieten, namentlich in den Augenmuskelnerven, in anderen peripherischen 
motorischen Nerven, in der Pyramidenseitenstrangbahn u. a. treten zuweilen 
Degenerationen auf. Wir kommen auf diese »Komplikationen« oder, richtiger 
gesagt, selteneren Lokalisationen des tabischen Prozesses im klinischen Teil 
dieses Kapitels noch naher zuriick. Bedenkt man aber, daf das gesamte 
Neurongebiet der Spinalganglien offenbar schon Neurone recht verschiedener 
physiologischer Dignitét enthalt (Fasern fiir die Leitung der verschiedenen 
Empfindungsqualitaten, fiir die Koordination der Bewegung, fiir die Inner- 
vation von Blase und Mastdarm, fiir die Reflexvorginge usw.), dai ferner, wie 
eben erwaihnt, noch die verschiedensten anderen Neurongebiete bei der Tabes 
miterkranken kénnen, so versteht man, daB die Tabes nicht als einfache, son- 
dern mit weit mehr Recht als »kombinierte Systemerkrankung « bezeichnet werden 
muf. Die Art der tabischen Erkrankung besteht meines Erachtens in einer pri- 
maren degenerativen Atrophie der Nervenfasern und in einer dementsprechen- 
den sekundéren Vermehrung des Gliagewebes. Infolge des Verlustes der 
Markscheiden tritt die Graufiirbung der Hinterstringe ein. Da der Untergang 
der Nervenfasern nur sehr langsam fortschreitet, so finden sich auch nur wenige 
Fettkérnchenzellen. In alten Fiillen findet man reichliche Corpora amylacea, 
deren Entstehung und Bedeutung noch unbekannt ist. Neben diesen syste- 
matischen degenerativen Verdnderungen, die meines Erachtens toxischen 
Ursprungs sind, kommen aber bei der Tabes auch gewisse mehr diffuse 
Prozesse vor, deren Entstehung noch nicht vollig klargestellt ist. Vor 
allem gehdrt hierher die begleitende chronische Meningitis, d.h. die Ver- 
dickung und Zellinfiltration der Arachnoidea und Pia spinalis. Da sie fast 
immer im Gebiete der Hinterstringe am stiirksten ist, so konnte sie ganz gut 
als Folge der chemischen Reizung durch die Zerfallsprodukte der Nerven- 
fasern aufgefaBt werden. Andererseits liegt aber auch die Vermutung nahe, 
da manche wmschriebene meningitische Erkrankung eine direkte Spirochdten- 
Erkrankung ist. Nicht verschwiegen darf werden, da8 eine Anzahl von 
Forschern immer noch geneigt ist, den ganzen tabischen ProzeB von einer 
primaren (syphilitischen) Meningitis herzuleiten. Namentlich NaceorTe hat die 
Ansicht geiuBert, eine durch spezifisch-syphilitische Verinderungen der kleinen 
GefaBe ausgezeichnete primaire Leptomeningitis fiihre zunichst zu einer Neu- 
ritis der hinteren Wurzeln und dann weiterhin zu der sekundiiren aufstei- 
genden Hinterstrangdegeneration. Mir ist es unverstindlich, wie diese 
Theorie Anhanger gewinnen kann. Warum sollte eine primaire Meningitis 
immer nur an der hinteren Peripherie des Riickenmarkes sich entwickeln? 
Warum fiihrt sie fast immer zunichst zu Stérungen in den wnteren Extremi- 
taten? Warum treten die klinischen Erscheinungen fast stets symmetrisch auf 
beiden Seiten auf? Warum vereinigen sich die Anfangssymptome in den Beinen 
in fast 90% aller Falle von anfang an mit einer reflektorischen Pupillenstarre? 
Ich wei nicht, wie die meningitische Theorie der Tabes alle diese Tatsachen 
erklaren kann. Dagegen gebe ich durchaus zu, da sich zuweilen neben der 
spezifischen tabischen Degeneration auch echte syphilitische Erkrankungen der 
Meningen entwickeln kénnen, was ja bei der stets vorhandenen syphilitischen 
Infektion nichts Auffallendes ist. 
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Symptome und Krankheitsverlauf. Eine Krankheit, der eine so bestimmte 
und streng begrenzte anatomische Verinderung zugrunde liegt, wie dies bei 
der Tabes der Fall ist, mu8 auch ein sehr charakteristisches klinisches Sym- 
ptomenbild geben. Diese Voraussetzung trifft in vollem MaBe zu, und es gibt 
daher wenige Krankheiten, die schon in ihrem frithesten Stadium mit solcher 
Sicherheit diagnostiziert werden kénnen, wie die Tabes dorsalis. Auch diese 
Taisache wird nur verstindlich, wenn man die Tabes als eine Systemerkrankung 
auffapt, ber der stets gewisse Fasersysteme erkranken, wihrend andere ebenso 
konstant von der Krankhett verschont bleiben. Die Unterschiede zwischen den 
einzelnen Fallen von Tabes beziehen sich daher auch weniger auf die Symptome 
~ selbst, als auf ihre Intensitat, ihre Dauer und die Reihenfolge ihres Auftretens. 
In dieser Beziehung sind die Unterschiede in den klinischen Krankheitsbildern 
auBerst mannigfaltig, so da man selbst bei ziemlich groBer persénlicher Er- 
fahrung haufig immer noch neue Kombinationen der Symptome und Verlaufs- 
eigentiimlichkeiten beobachtet. 

Fiir die Mehrzahl der Erkrankungen kann man folgendes allgemeine Krank- 
heitsbild entwerfen, wobei man zweckmiBig den ganzen Krankheitsverlauf in 
mehrere Stadien einteilt. Selbstverstandlich kann aber diese Einteilung nur 
einen schematischen Wert haben. 

Die Tabes beginnt in der Regel mit einem Stadiwm der Initialerscheinungen, 
das sich sehr allmahlich, unmerklich entwickelt und von sehr verschieden 
langer Dauer sein kann. Das am meisten charakteristische Symptom dieses 
Stadiums sind sensibele Reizerscheinungen, am haufigsten in Form der soge- 
nannten Ddlitzartigen vlanzimerenden« Schmerzen in den unteren Extremitiiten. 
Thre Intensitat ist zuweilen sehr heftig, wahrend sie in anderen Fallen nur gering 
sind, von den Kranken verhaltnismaBig wenig beachtet und fiir »Rheumatis- 
mus« gehalten werden. In den Fingerspitzen, besonders am vierten und fiinften 
Finger, haben viele Patienten ein Gefiihl von Kriebeln und Taubsein; am 
Rumopf tritt nicht selten ein ausgesprochenes Giirtelgefiihl auf. In einzelnen 
Fallen kénnen sich auch schon frithzeitig neuralgische und migraneartige 
Schmerzen am Kopfe einstellen (s. u.). 

Neben diesen sensibelen Reizerscheinungen, welche oft jahrelang das einzige 
Symptom sein kénnen, woriiber die Kranken klagen, treten schon sehr 
friithzeitig zwei fiir die Diagnose der Tabes incipiens auBerst wichtige objektive 
Symptome aut; das Verschwinden der Sehnenreflexe an den unteren Extremitaten 
(Patellarreflexe und Achillessehnenreflexe) und die reflektorische Pupillenstarre. 
Das Fehlen der Achillesreflexe und Patellarreflexe ist das konstanteste aller 
bekannten Symptome der Tabes (s.u.). Die reflektorische Pupillenstarre, 
d. h. das Fehlen der Pupillenverengerung bei Lichteinfall, wahrend die akkom- 
modativen Anderungen der Pupillen dabei vollstandig erhalten sein kénnen, 
ist zwar nicht ganz so regelmaBig, wie das Fehlen der Patellarreflexe, aber doch 
auch in fast allen Fallen vorhanden. Es tritt, wenigstens nach meinen Er- 
fahrungen, in der Regel frithzeitiger ein, als das Verschwinden der Sehnenreflexe. 
Sind alle drei Symptome, lanzinierende Schmerzen, aufgehobene Sehnenrejlexe 
und Pupillenstarre, gleichzeitig vorhanden, so ist die Diagnose der ‘abes, 
wenn alle iibrigen Erscheinungen noch fehlen, absolut sicher, weil diese eigen- 
tiimliche Vereinigung dreier scheinbar so ungleichartiger Symptome nur bei 
dieser Krankheit vorkommt. Sind nur zwei dieser Symptome vorhanden, 
darunter aber die reflektorische Pupillenstarre, so ist die Diagnose auch so gut 
wie sicher. Fehlt dagegen das soeben genannte Symptom, so soll man mit der 
Annahme einer echten Tabes noch zuriickhaltend sein. 

Von selteneren Anfangserscheinungen werden wir unten das Doppeltsehen 
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(durch Lihmung gewisser Augenmuskeln bedingt) und die Abnahme der Seh- 
kraft (Atrophie des Opticus) kennen lernen. In manchen anderen Fallen ver- 
kiinden gewisse andere Sensibilititsstérungen der Haut (Giirtelgefithl, Paristhe- 
sien, Gefithl von Pelzigsein) das herannahende Leiden. Zuweilen treten auch 
Stérungen der Harnentleerung schon ziemlich frithzeitig auf, wihrend in anderen 
Fiillen die gastrischen Krisen (s. u.) oder etwaige Gelenkleiden das erste den 
Kranken selbst auffallende Symptom sind. ; ; 

Nachdem dieses erste Stadium der Krankheit sehr verschieden lange Zeit 
(wenige Monate bis 2—5—20 Jahre!) gedauert hat, beginnt das zwede, ge- 
wohnlich als das ataktische bezeichnete Stadium der Tabes. 

Der Beginn dieses Stadiums kennzeichnet sich durch das Auftreten von 
Gehstorungen. Der Gang wird schwieriger, unsicherer und bekommt gewisse 
Kigentiimlichkeiten, die wir unten naher beschreiben werden. Die genauere 
Untersuchung zeigt, da8 die Gehstérung nicht auf einer Parese der Muskeln, 
sondern auf einer Koordinationsstérung, einer Ataxie der unteren Eatremitaten 
beruht. Meist steigert sich dieses Symptom sehr langsam bis zu dem Grade, 
daB die Kranken nur noch mit fremder Unterstiitzung und schlieBlich gar nicht 
mehr gehen kénnen. Nicht selten (fast immer aber erst nach Jahren) tritt 
spiter auch eine, freilich meist geringere, Ataxie der oberen Extremitaten ein. 

Au8er den fortbestehenden Symptomen des ersten Stadiums treten jetzt 
neben der Ataxie haufig starkere Sensibilitdtsstorungen auf. Die Kranken 
haben ein Gefithl, als wenn sie auf Wolle, Filz o. dgl. gingen. Schlie- 
Ben sie die Augen, so tritt. starkes Schwanken des ganzen Kérpers ein (»Rom- 
BERGSCches Symptom«). Die objektive Untersuchung der Sensibilitat ergibt 
jetzt fast immer erhebliche Stérungen der Hautsensibilitat, vor allem der 
Schmerzempfindung oder auch der anderen Empfindungsqualititen. Sehr 
haufig zeigt sich insbesondere eine Abnahme des Muskelsinnes. Die Storungen 
der Harnentleerung (Inkontinenz) werden nach und nach starker, und oft bildet 
sich allmahlich eine Cystitis aus. Auch dieses Stadium kann jahrelang dauern. 
Zuweilen scheint die Krankheit still zu stehen, manchmal zeigen sich sogar 
deutliche Besserungen, dann wieder neue Verschlimmerungen des Zustandes. 

Das dritte Stadium, das Endstadium der Krankheit, entwickelt sich dann, 
wenn die Kranken nicht schon vorher einem interkurrenten Leiden erlegen 
sind. Die Erscheinungen sind dieselben, wie im letzten Stadium der meisten 
anderen chronischen Riickenmarkskrankheiten. Die Kranken werden allmiah- 
lich immer elender und hilfloser und sind schlieBlich ganz an ihr Lager gefesselt. 
Die Ataxie erreicht den héchsten Grad, und zuweilen bildet sich jetzt auch 
schlieBSlich eine wirkliche motorische Schwdche oder villige Lahmung der Beine 
aus. In diesen (keineswegs hiufigen) Fallen hat man ein Recht, das dritte 
Stadium der Tabes als »paralytisches Stadium« zu bezeichnen. Gewohnlich 
entwickelt sich eine schwere Cystopyelitis, Decubitus tritt auf, bis der Tod 
endlich die Kranken von ihrem beklagenswerten Zustande erlist. 

Dieses kurz skizzierte Krankheitsbild miissen wir jetzt durch die genauere 
Besprechung der Einzelsymptome vervollstandigen. 

1. Stérungen der Motilitat. Fast alle tabischen Motilitats- 
stérungen haingen nicht von einer Lasion zentrifugaler motorischer Nerven, 
sondern von einer Liision zentripetaler sensorischer Nerven ab. Es handelt sich 
um senso-motorische Stérungen und zwar vorzugsweise um solche, die durch 
den Ausfall der von den Organen der Motilitit selbst (Muskeln, Sehnen, Gelenke) 
herstammenden zentripetalen Erregungen bedingt sind. Die auf diese Weise 
entstandenen Stérungen betreffen die Koordination der Bewegungen (Ataxie), 
der Reflexe (Verschwinden der tiefen Reflexe) und des Muskeltonus (Hypotonie). 
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Das auffallendste und fiir die ausgebildete Tabes am meisten charakteristi- 
sche motorische Symptom ist die Stérwng der Koordination, die Ataaie (vel. 
8. 351). Die Ataxie zeigt sich fast immer zuerst in den unteren Extremitiiten. 
Zur Untersuchung der Ataxie priift man sowohl das Stehen und Gehen der 
Kranken, als auch die Bewegungen der Beine im einzelnen. Zu letzterem 
Zweck ist es am besten, die Kranken aufzufordern, mit dem Hacken des einen 
FuBes die Kniescheibe des anderen Beines zu beriihren (»Kniehackenversuch «). 
Man sieht dann, wie das bewegte Bein erst mehrmals an dem bezeichneten 
Orte vorbeifahrt, ehe es ihn erreicht. Auch schon beim einfachen Ubereinander- 
schlagen der Beine ist die Ataxie oft bemerkbar, indem das gehobene Bein 
hierbei eine viel zu ausgiebige, schleudernde Bewegung macht. 

Sehr charakteristisch ist die Verinderung des Gehens, der ataktische Gang. 
Er erméelicht es oft, den Tabeskranken ihr Leiden schon auf den ersten Blick 
anzusehen. Sitzen die Kranken und wollen sie sich erheben, um zu gehen, so 
ist das Aufstehen mit Schwierigkeiten verbunden. Sie riicken die Beine aus- 
einander, um einen festen Stiitzpunkt zu finden, nehmen womdglich einen Stock 
zu Hilfe und gewinnen oft erst nach mehreren Versuchen das richtige Gleich- 
gewicht, um sich aufrecht zu erhalten. Der Gang selbst ist breitspurig, die 
Beine werden abnorm hochgehoben und stampfend aufgesetzt. Dabei wird 
aber die Rechtwng des Ganges in der Regel gut eingehalten, und der Rump (s. u.) 
beteiligt sich in vielen Fallen nur wenig am Schwanken. Hierdurch unterscheidet 
sich der ataktische Gang vieler Tabiker (bedingt durch die Ataxie der Beine) von 
dem taumelnden und schwankenden Gang bei Kleinhirnerkrankungen (»zerebel- 
lare Ataxie« mit Ataxie der Beine und des Rumpfes), bei multipler Sklerose u. a. 
La8t man die Kranken sich rasch umwenden oder ein richtiges militarisches 
»Kehrt« machen, so tritt die Unsicherheit der Bewegungen noch mehr hervor, 
ebenso, wenn die Kranken rasch aufstehen und fortgehen oder wahrend des 
Gehens plotzlich Halt machen sollen. Diese Priifungsmethoden eignen sich 
daher auch besonders, um die ersten Anfainge der Ataxie zu ermitteln. Sehr 
oft tritt die erste Unsicherheit des Ganges beim Abwértsgehen einer Treppe 
hervor, weil die Kranken ihren Fu8 nicht sicher auf die nachstfolgende tiefere 
Stufe setzen kénnen. Das Aufwartssteigen ist anfangs weit weniger gestért, 
weil die senkrechten Treppenteile ein Ausfahren der Bewegung hindern. Hat 
die Ataxie bereits einen etwas héheren Grad erreicht, so gehen die meisten 
Tabeskranken immer am Stock und kontrollieren die Bewegungen ihrer Beine, 
indem sie beim Gehen den Blick auf den FuBboden heften. Diese Kontrolle 
ist deshalb notwendig, weil die Sensibilitat der Beine, insbesondere die Muskel- 
empfindungen herabgesetzt sind. 

Auch beim Stehen mit fest aneinander geschlossenen FiiSen tritt die 
Ataxie in weiter vorgeschrittenen Fallen deutlich hervor (statische Ataxie). 
Man sieht fortwahrend an den Muskeln und Sehnen der Beine kleine, zur 
Unterhaltung des bestindig schwankenden Gleichgewichtes nétige Kontrak- 
tionen. Viel stirker werden diese Kontraktionen, sobald die Kranken bee 
geschlossenen Augen frei stehen sollen. Jetzt tritt meist deutliches Schwanken 
des Kérpers ein, zuweilen so stark, daB die Kranken umzufallen drohen. 
Dieses Phinomen (»Romperasches Symptom«), welches in seinen ersten 
Anfiingen oft schon sehr friihzeitig bei den Tabeskranken nachweisbar ist, 
hingt von der mangelhaften Regulierung der zur Erhaltung des Gleich- 
gewichtes notwendigen Muskelbewegungen durch die Sensibilitat der Mus- 
keln, Gelenke, zum Teil wohl auch der FuBsohlenhaut ab. Wie stets bei 
krankhaften Zustinden sucht der Korper den Ausfall notwendiger Funk- 
tionen soviel wie méglich durch eine vikariierende Tatigkeit anderer 
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Organe zu ersetzen. Die Bewegungsstérung der Tabiker wird deshalb soviel 
wie moglich durch eine vermehrte Kontrolle der Bewegung durch den Gesichts- 
sinn in Schranken gehalten. Die ataktischen Tabiker heften daher beim Gehen 
und Stehen ihren Blick stets auf den FuBboden. Je nach dem Grade der Ataxie 
ist der Erfolg der optischen Bewegungsregulation verschieden. Jedenfalls 
wird aber die Ataxie und somit auch das Stehen mit geschlossenen FiiSen 
sofort unsicher, wenn die Kontrolle durch das Auge fortfallt. Manche Kranke 
mit beginnender Tabes kiénnen bei offenen Augen noch gut stehen, wihrend bei 
geschlossenen Augen alsbald deutliches Schwanken eintritt. Aus dem gleichen 
Grunde ist auch das Gehen im Dunkeln den meisten Tabeskranken - viel be- 
schwerlicher, als am hellen Tage. 

In vielen Tabesfillen, namentlich bei weiter vorgeschrittener Krankheit, 
ist tibrigens auch die Koordination der Rumpfhaltung deutlich gestort. Der- 
artige Kranke kénnen schlieBlich auch nicht frei sitzen, da der Rumpf hierbei 
in starkes Schwanken gerat. Der Gang bei Tabikern mit starkerer Rumpf- 
ataxie wird noch unsicherer und dabei auch deutlich tawmelnd. 

Tritt im Laufe der Krankheit auch eine Ataaie der oberen Eatremitaten 
auf, so ist diese leicht zu erkennen, wenn die Kranken nach einer bestimmten 
Stelle hin (z. B. an die Ohren) greifen, wenn sie die Spitzen beider Zeigefinger 
aus einer gewissen Entfernung aneinander bringen oder mit der einen Finger- 
spitze den vorgehaltenen Finger des Arztes genau beriihren sollen. Bei allen 
feineren komplizierteren Bewegungen (Essen, Nahen, Schreiben, einen Knoten 
kniipfen, beim Ziehen gerader Striche u. dgl.) tritt die Ataxie natiirlich eben- 
falls hervor. Die Bewegungen sind unregelmafig, unsicher und ausfahrend. 
Auch in den Armen nimmt die Bewegungsanomalie bei geschlossenen Augen 
noch mehr zu. 

Uber die Ursache der Ataxie bei der Tabes dorsalis ist frither viel geschrieben 
und viel gestritten worden. Der Hauptgrund, weshalb es iiberhaupt noch 
nicht méglich ist, eine vollig befriedigende Erklirung fiir das Zustande- 
kommen der Ataxie zu geben, liegt darin, daB wir den Vorgang der normalen 
Koordination der Bewegung (s. S. 351) noch nicht ausreichend genau kennen 
und zu analysieren imstande sind. Denn offenbar muf jede Theorie iiber die 
Ursachen der Ataxie an die Vorgiinge bei der Koordination der normalen 
Bewegungen ankniipfen. Sucht man sich hieriiber eine klare Vorstellung 
zu machen, so ist vor allem daran zu denken, da die Koordination der Be- 
wegung keine angeborene, sondern eine durch Ubung erlernte Fiahigkeit unserer 
Bewegungsorgane ist. Natiirlich setzt aber die Méglichkeit dieser Erlernung 
die hierzu geeignete Organisation voraus, die aber jedes normale Kind durch die 
Vererbung mit auf die Welt bringt. Die Bewegungen kleiner Kinder, welche 
gehen lernen, sind ataktisch, und noch im spateren Lebensalter passiert es oft, 
da die Ausfiihrung gewisser verwickelter und schwierigerer Bewegungen (so- 
genannter Handfertigkeiten, Kunstiibungen) erst erlernt werden muB. Wir 
kénnen uns nun von dieser Erlernung der Koordination keine andere Vorstellung 
machen, als da sie mit Hilfe der stetigen Einwirkung kontrollierender und 
korrigierender, von der Peripherie stammender (zentripetaler) Eindriicke zu- 
stande kommt, wobei aber besonders hervorzuheben ist, daB diese Einwirkungen 
eréBtenteils unbewuft erfolgen. Je sicherer wir in der Ausfiihrung der Be- 
Wwegungen werden, um so mehr tritt der regulatorische Einflu8 der zentripetalen 
Erregungen in den Hintergrund, ohne jedoch jemals ganz fortzufallen. Dabei 
ist keineswegs blo& an Erregungen zu denken, welche von der Haut der be- 
wegten Teile den Zentralorganen zugefiihrt werden, sondern ebenso sehr oder 
wahrscheinlich noch weit mehr an solche Erregungen, die durch die wech- 
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selnde Spannung und Lage der tieferen Teile, der Muskeln, Faszien, Gelenk- 
[ldchen und Bander bedingt sind. Ja sogar andere Sinnesorgane, vor allem 
das Auge, tragen unter Umstanden zur Regelung der Bewegung wesentlich bei. 

Eine Stérung der Koordination muB demnach zustande kommen, wenn diese . 
bestindige Regulation unserer Bewegungen durch zentripetal geleitete Er- 
regungen fortfallt. Da nun, wie wir gesehen haben, die anatomische Er- 
krankung bei der Tabes fast ausschlieBlich in einer Degeneration von zentri- 
petalen, durch die hinteren Wurzeln verlaufenden Fasersystemen besteht, so 
kann es meines Erachtens nicht zweifelhaft sein, daB auch die tabische Ataxie 
von der Degeneration zentripetaler, die Bewequngen regulierender Fasern abhiingt. 
Dabei ist aber nochmals zu betonen, da8 man diese zentripetalen koordi- 
natorischen Fasern nicht ohne weiteres vollig identifizieren darf mit den zentri- 
petalen, der bewuften Sensibilitat dienenden Fasern. Denn ein Parallelismus 
zwischen dem Grade der Ataxie und der Starke der Sensibilitaétsstérungen 
(in der Haut und in den Muskeln) ist bei der Tabes bisher nicht nachgewiesen 
worden und nach meinen Erfahrungen auch sicher nicht durchweg vorhanden, 
obwohl natiirlich gerade bei dieser Krankheit sehr haufig Koordinations- 
stérungen und Sensibilitétsstérungen gleichzeitig nebeneinander vorhanden 
sind. Wir kénnen aber auch sehr wohl annehmen, daB eine Degeneration 
derjenigen Kollateralen, welche aus den zentripetalen Neuronen zu den 
motorischen Ganglienzellen treten und dort die Regulation der motorischen 
Innervationsstarken besorgen, eine Ataxie zur Folge hat, wahrend fiir die 
Leitung der sensibelen Eindriicke zu den Zentren des Bewuftseins noch ge- 
niigend Leitungswege vorhanden sind. Unentschieden ist bis jetzt die Frage, 
an welcher Stelle der motorischen Bahn der regulatorische EinfluB der zentri- 
petalen Erregungen stattfindet, ob in den Vorderhornzellen des Riickenmarkes 
oder weiter zentralwirts in der motorischen Rinde oder im Kleinhirn u. a. 
Hieriiber werden erst fortgesetzte Untersuchungen vollige Klarheit bringen. 
Doch kann man schon jetzt vermuten, da die normale Koordination unserer 
Bewegungen einen ziemlich komplizierten Apparat erfordert und da daher 
an allen einzelnen motorischen Stationen die regulierenden zentripetalen Kin- 
fliisse eingreifen miissen. Fiir alle komplizierteren Greif- und Beschaftigungs- 
bewegungen findet meines Erachtens die Hauptregulation in der motorischen 
Gehirnrinde statt, in welcher sicher zentripetale Schleifenbahnen endigen. 
Daher fiihren auch hoch gelegene Unterbrechungen der Schleifenbahn und 
Erkrankungen der motorischen Gehirnrinde selbst zu Ataxie. Die wichtige 
Aquilibrierung des Rumpfes beim Stehen und Gehen ist wahrscheinlich Auf- 
gabe des Kleinhirns, und es ist sicher von groBer Bedeutung, dab hintere 
Wurzelfasern zu den Zellen der CrarKeschen Siulen treten und durch die 
Kleinhirn-Seitenstrangbahn weiterhin mit dem Cerebellum in Verbindung 
treten. Fiir die einfachsten koordinierten Beziehungen der Muskelantagonisten 
untereinander sorgt vielleicht schon die Regulation der spinalen motorischen 
Ganglienzellen durch die an sie herantretenden »Reflex-Kollateralen« aus 
den hinteren Wurzelfasern. Also die gesamte Koordination unserer Be- 
wegungen kann nicht in ein einfaches Schema gebracht werden, sondern 
richtet sich nach der Hohe und Art der geforderten motorischen Leistung. 
Die motorische Innervation steht unter dem _ bestandigen regulierenden, 
hemmenden oder fordernden Einflusse zentripetaler Erregungen, genau wile 
die gut dressierten Pferde vor dem Wagen unter dem stetigen Einflusse der 
Ziigel stehen. Sobald die Ziigel locker werden, laBt die Sicherheit der Be- 
wegung nach, und jeder Ausfall der zentripetalen Hrregungen auf die moto- 
rischen Zentren, der nicht mehr ausgeglichen werden kann, fiihrt notwendiger- 
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weise zu einer Stérung der motorischen Innervation, die sich als Ataxie der 
Bewegung kundgibt. 

Die Mate it daher die spezifische motorische Stérung bei der Tabes. 
- Die rohe Kraft der Muskulatur kann dabei vollkommen normal sein, und 
es ist vorzugsweise ein Verdienst Ducnennes, den prinzipiellen Unterschied 
gwischen Ataxie und Lihmung zum erstenmal klargestellt zu haben. Er 
zeigte, dab Ataktische, die keinen Schritt mehr allein gehen konnten, trotzdem 
mit ihren Beinen noch die gréBten Kraftleistungen auszufiihren imstande 
waren. Wir selbst haben jahrelang einen Turnlehrer behandelt, welcher 
trotz der stirksten Ataxie der Arme noch so viel Kraft in denselben besab, 
da® er, sich auf die Arme im Bett aufstiitzend, seinen ganzen Kérper mit 
gvestreckten Beinen schwebend erhalten konnte. Indessen kommt es doch 
zuweilen vor, da8 auch die rohe Kraft bei der Tabes nachlaBt, und dai die 
Muskeln paretisch werden. Kine gewisse »Pseudoparese« kann schon dadurch 
vorgetiuscht werden, da die Kranken bei starker Ataxie die Fahigkeit ver- 
lieren, ihre Muskelkraft in der nétigen Richtung zu konzentrieren. Indessen 
kommt es doch zuweilen, wie erwahnt, bei der Tabes schlieBlich auch zu 
einer wirklichen Lahmung der Beine. In diesen Fallen findet man bei der 
anatomischen Untersuchung den ProzeS auch nicht mehr allein auf die 
Hinterstriinge beschréinkt, sondern man findet eine gleichzeitige (systematische) 
Degeneration der motorischen Pyramidenseitenstrangbahn im Lendenmark. 
In einzelnen Fallen sind auch in friiheren Stadien der Krankheit fast plétz- 
lich auftretende Paraplegien beobachtet worden, die nach Verlauf einiger 
Wochen gewohnlich wieder verschwinden. Ihre Entstehung ist noch nicht 
aufgeklart. — Eine andere Bedeutung haben die seltenen Lahmungen einzelner 
spinaler motorischer Nerven, wie sie namentlich im Beginne der Erkrankung 
beobachtet worden sind (Lahmungen eines N. radialis, Peroneus, Acces- 
sorius u. a.). Sie beruhen wahrscheinlich auf Verinderungen der betreffenden 
pertpherischen Nerven, gehen in der Regel wieder voriiber und sind meines 
Erachtens, insofern es sich nicht um zufillige Komplikationen (z. B. um 
Drucklahmungen) handelt, mit den tabischen Augenmuskellahmungen (s. u.) 
in eine Reihe zu stellen. 

Endlich ist zu erwahnen, daB geringe motorische Reizerscheinungen, kleine 
Zuckungen in den Muskeln, in den Beinen oder in den Fingern, nicht selten 
sind. Man bemerkt sie aber nur bei besonders darauf gerichteter Aufmerk- 
samkeit. Wie sie entstehen, ist nicht sicher bekannt: vielleicht sind sie 
reflektorischen Ursprungs, vielleicht hingen sie mit der Ataxie und dem 
Verlust des Muskelsinnes zusammen. 

2. Stédrungen der Reflexe. Die Erkrankung zahlreicher zentri- 
petaler Bahnen bei der Tabes fiihrt in leicht verstindlicher Weise auch zu 
einer Anzahl sehr charakteristischer Reflexstirungen. Dabei zeigt sich das 
sehr bemerkenswerte Verhalten, da8 die sogenannten tiefen Reflexe viel frither 
und regelmafiger geschadigt werden, als die Hautreflexe. Die Hautreflexe 
zeigen bei der Tabes keine regelmifigen Veranderungen. Meist verhalten 
sie sich annahernd normal, zuweilen sind sie abgeschwicht, namentlich dann, 
wenn gleichzeitig starkere Sensibilitétsstérungen bestehen. In vieler Be- 
ziehung ist ihr Verhalten entsprechend dem Verhalten der Schmerzempfin- 
dung. Bauchdeckenreflece und Kremasterreflexe bleiben oft auffallend lange 
Zeit. erhalten. 

Kin fast ausnahmslos vorhandenes und diagnostisch héchst wichtiger 
Symptom der Tabes ist aber das Fehlen der Sehnenreflexe, insbesondere des 
Patellarreflexe und der Achillessehnenreflexe. Wie schon erwahnt, ist das 
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Erléschen dieser Reflexe eines der friihzeitigsten Symptome der Krankhett, 
welches daher gerade fiir die Diagnose der initialen Tabes von der allergroBten 
Bedeutung ist. Da dieses Symptom (zunichst fiir den Patellarreflex) zu- 
erst von WEsTpHAL gefunden ist, wird es nicht selten »WrstTpHatsches 
Zeichen« genannt. Zwar gibt es sicher Tabesfiille, wo die Sehnenreflexe trotz 
der Entwicklung zahlreicher anderer Krankheitserscheinungen lange Zeit 
hindurch erhalten bleiben kénnen. Dies sind aber immerhin nur seltene 
Ausnahmen, welche die Regel nicht erschiittern und auch durchaus nicht 
im Widerspruch mit unseren allgemeinen Anschauungen iiber die Tabes 
stehen. In einzelnen Fallen kénnen eben die betreffenden, zur Auslésung 
des Reflexes dienenden Fasern eine Zeitlang verschont bleiben, ebenso wie 
ja auch jedes andere charakteristische Symptom der Krankheit unter Um- 
standen einmal fehlt. Sehr wichtig ist es, nicht nur die Patellarreflexe, sondern 
in jedem Fall auch die Achillessehnenreflexe zu untersuchen. Wie andere 
Untersucher, habe auch ich gefunden, daB die Achillesreflexe oft noch friiher 
verschwinden, als die Patellarreflexe. Wahrscheinlich geht nicht selten dem 
Verschwinden der Sehnenreflexe ein Stadium der Steigerung vorher. So 
kommt es, da$ man in ganz initialen Fallen von Tabes neben reflektorischer 
Pupillenstarre lebhafte Sehnenreflexe finden kann, oder zuweilen lebhafte 
Patellarreflexe bei fehlenden Achillesreflecen. — Was die nihere anatomische 
Ursache des Verschwindens der Sehnenreflexe anbelangt, so kann es sich nur 
um eine Degeneration im zentripetal leitenden Abschnitte des betreffenden 
Reflexbogens handeln, also nur um Fasern, die zum Gebiete der hinteren 
Lumbal- und Sakralwurzeln gehéren. Wie wir schon frither erwaihnt haben, 
treten die reflexauslésenden Fasern fiir den Patellarreflex ungefaihr in der Hohe 
der 2.—4. Lumbalwurzel ins Riickenmark ein, fiir den Achillesreflex in der 
Hohe der 1. und 2. Sakralwurzel. Die Sehnenreflexe an den oberen Extre- 
mitaten findet man auch haufig, aber nicht konstant fehlend. Die durekte 
mechanische Erregbarkeit der Muskeln leidet bei der Tabes natiirlich keine 
EinbuBe, weil sie von der Reizung der intramuskularen motorischen Nerven 
und der Muskeln selbst abhangt. 

3. Verhalten des Muskeltonus. Eine dritte an den Muskeln 
zu beobachtende Folgeerscheinung des Wegfalles der normalen zentripetalen 
Erregungen ist die Verminderung des Muskeltonus (Hypotonie). Man bemerkt 
sie durch das charakteristische Verhalten der Muskeln bev passwen Be- 
wegungen. Hierbei zeigt sich in den meisten Fallen eine ganz auffallende 
Schlaffheit der Glieder, so daB fast gar kein Muskelwiderstand zu fiihlen 
ist. Bei bettligerigen Tabikern kann man z. B. oft mit Leichtigkeit die ge- 
streckten Beine so weit im Hiiftgelenk flexieren, dai sie den Kopf beriihren. 
Ferner kann man die Beine auffallend leicht und weit in den Hitft- 
gelenken abduzieren, in den Kniegelenken so weit beugen, daS die Hacken 
bei Bauchlage der Kranken die Glutaei beriihren, die FiiBe abnorm weit und 
leicht dorsalwirts und plantarwirts bewegen. Es handelt sich somit 
offenbar um eine Herabsetzwng des Muskeltonus, eine sogenannte Hypotome 
der Muskeln. Da alle Griinde dafiir sprechen, daB der normale Muskeltonus 
reflektorischen Ursprungs ist, so ist das Fehlen des Muskeltonus bei der Tabes 
aller Wahrscheinlichkeit nach durch den Ausfall der zentripetalen, die moto- 
rischen Ganglienzellen in einen stetigen tonischen Erregungszustand ver- 
setzenden Reize zu erkliren. Bemerkenswert ist, daS das Verhalten des 
Muskeltonus nicht immer dem Verhalten der Sehnenreflexe parallel geht. 
Ich beobachtete wiederholt deutliche Abnahme des Muskeltonus (Hypotonie) in 
Fallen, wo die Sehnenreflexe noch erhalten oder sogar recht lebhaft waren (s. 0.). 
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4.Stérungen der Haut- und Muskelsensibilitat. 
Wahrend wir bisher nur diejenigen Symptome kennen gelernt haben, die sich 
im motorischen Gebiet infolge des Ausfalles der den motorischen Zellen unter 
normalen Verhiltnissen stets zustrémenden zentripetalen Erregungen geltend 
machen, wenden wir uns nun den unmittelbaren Storungen der bewufiten 
Sensibititét zu. Wie schon erwahnt, beginnt die Tabes in der groBen Mehr- 
zahl der Faille mit sensibeln Reizerscheinungen, die gewohnlich auch im 
spiiteren Verlaufe der Krankheit anhalten. Neben den einfachen Parasthesien, 
dem Gefiihl von Kriebeln und Taubsein in den Beinen und zuweilen auch 
schon friihzeitig in den oberen Extremitaten (besonders oft, wie erwalhnt, 
im Ulnarisgebiet), sind namentlich die tabischen Schmerzen fir die Krankheit 
in hohem Grade charakteristisch. 

Die Heftigkeit der Schmerzen ist in den einzelnen Fallen sehr verschieden; 
ein volliges Fehlen derselben beobachtet man aber nur auBerst selten. Manch- 
mal werden die Kranken erst durch direktes Befragen auf ihre geringen und 
nicht sehr haufig auftretenden Schmerzen aufmerksam; in anderen Fallen 
sind die heftigen Schmerzen eine anhaltende Qual fiir die Patienten. Am 
meisten fiir die Tabes charakteristisch sind die blitzartigen »lanzimierenden« 
Schmerzen. Dieselben strahlen, wie neuralgische Schmerzen, eine Strecke 
weit lings des Verlaufes der Nerven auf. Sie treten nicht selten anfallsweise 
stark auf (»Schmerzkrisen«, zuweilen verbunden mit betrachtlicher Stérung 
des Allgemeinbefindens, Appetitlosigkeit u. dgl.), halten einen oder mehrere 
Tage an, um dann wieder fiir kiirzere oder liingere Zeit nachzulassen. AuBer- 
dem kommen auch bohrende, stechende Schmerzen vor, die auf einen Punkt 
fixiert sind und namentlich in der Nahe der Gelenke ihren Sitz haben, und 
endlich auch »konstringierende Schmerzen«, die vorzugsweise haufig im 
Riicken und Kreuz empfunden werden. Zu der letzteren Art von sensibeln 
Reizerscheinungen gehért auch das bekannte »Giirtelgefiihl« der Tabiker, 
d. h. die Empfindung eines um den Rumpf fest angelegten Bandes oder eines 
festen, zusammenschniirenden Druckes in den Seitenteilen des Rumpfes. 
Dieses Giirtelgefiithl beruht offenbar auf Reizvorgiingen im Gebiete der 
unteren Dorsal- oder oberen Lumbalnerven. Da es verhialtnismafig recht 
haufig vorkommt und ziemlich friithzeitig auftritt, hat es eine gewisse dia- 
gnostische Bedeutung. 

Die tabischen Schmerzen zeigen sich fast immer zuerst in den Beinen. 
Doch treten, wie gesagt, auch die Parasthesien in den Interkostalgebieten 
(das »Giirtelgefithl«) und im Ulnarisgebiet oft sehr frithzeitig auf. Im weiteren 
Verlaufe stellen sich zuweilen ganz ahnliche Schmerzen in den Armen ein, 
und in vorgeschrittenen Fallen haben wir auch Schmerzen im Gebiete der 
Okzipitalnerven und des Trigeminus beobachtet. Andererseits kénnen auch 
schon im Initialstadium der Tabes, wie wir aus eigener Erfahrung bestatigen 
koénnen, neuralgische Schmerzen im Gesicht (namentlich im Gebiet des N. 
frontalis) oder im Hinterhaupt, oder auch migrdneartige Anféille vorkommen. 
In sehr seltenen Fallen sind die lanzinierenden Schmerzen bei der Tabes von 
dem Auftreten eines Herpes zoster begleitet. 

Gewohnlich erst viel spiter, als die Schmerzen, stellt sich eine objektiv 
nachweisbare Abnahme der Sensibilitéit ein. Als Regel laBt sich angeben, 
da die Sensibilitaét der Haut wohl in keinem Falle von Tabes dauernd normal 
bleibt, daB aber stirkere Anasthesien, wenn tiberhaupt, meist erst in vor- 
geriickten Stadien der Krankheit auftreten. 

Die Art der Sensibilitatsstérungen ist auBerst mannigfaltig, ud zum 
Studium interessanter Details im Gebiete der Empfindungsanomalien bietet 
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keine Krankheit so vielfache Gelegenheit dar, wie die Tabes. Namentlich 
stiitzen sich unsere Kenntnisse von dem Vorkommen partieller Empfindungs- 
lahmungen zum groBen Teil auf die Untersuchungen an Tabikern. Um ein 
richtiges Urteil tiber den Zustand der Hautsensibilitat zu gewinnen, ist es 
daher durchaus nétig, alle einzelnen Empfindungsqualititen genau durch- 
zupriifen. Beginnt man mit der Untersuchung der einfachen Beriihrungs- 
empfindungen, so findet man diese selbst in fortgeschrittenen Fallen 
haufig auffallend gut erhalten. Eine gewisse Stumpfheit der Empfindung 
ist freilich oft vorhanden. Leisere Beriihrungen mit einem Haarpinsel werden 
oft schon frithzeitig namentlich an den Unterschenkeln und FiiBen oder auch 
in gewissen Zonen am Rumpf (s. u.) gar nicht mehr oder nur ganz undeutlich 
empfunden. Auffallender ist die Stérung der Schmerzempfindung. Eine 
Abstumpfung der Schmerzempfindlichkeit an den Beinen ist cine der regel- 
maBigsten und friihzeitigsten Erscheinungen der Tabes. Um sie festzustellen, 
ist es aber durchaus nétig, zunichst nur mit kwrzdawernden Nadelstichen zu 
pritfen. Dann findet man meist, dab solche Stiche von Beriihrungen mit 
dem Nadelkopf oder mit dem Finger nicht sicher unterschieden werden 
kénnen, eben weil die spezifische Schmerzempfindung des Nadelstiches erloschen 
ist. Ganz anders verhalt sich die Sache, wenn man einen anhaltenden Nadel- 
stich anwendet. Dann empfinden die Kranken anfangs gewoéhnlich auch 
nur eine nicht schmerzhafte Beriithrung, nach kurzer Zeit (zuweilen erst nach 
einigen Sekunden) tritt aber eine oft sehr betrachtliche Schmerzempfindung 
auf, die von emer Reflexzuckung in dem betreffenden Bein begleitet ist. 
Dieses Symptom (friither von Naunyn, E. Remax u. a. als »Doppelempfindung « 
infolge »verlangsamter Leitung der Schmerzempfindung« erklirt) hangt 
meines Erachtens nur mit der erschwerten, bzw. langere Zeit notwendigen 
Summation der Schmerzreize zusammen (s. 0. S. 298). Doch kommt viel- 
leicht auch eine wirkliche Verlangsamung der Leitung vor!). Erst bei weit 
vorgeschrittenen Fallen kann die Analgesie, namentlich an gewissen Haut- 
stellen, einen so hohen Grad erreichen, da8 selbst andauernde Schmerzreize 
keine Schmerzempfindung mehr hervorrufen. Die Kranken sind dann gegen 
tiefe Nadelstiche, ebenso gegen starke faradische Stréme fast ganz oder ganz 
unempfindlich. — Ubrigens kommt auch zuweilen eine auffallende Hyyper- 
dsthesie gegen Schmerzeindriicke zur Beobachtung. Namentlich am Rumpf 
kénnen derartige hyperdsthetische Zonen (s. u.) zuweilen schon friihzeitig auf- 
treten. Es erscheint durchaus plausibel, da8 eine beginnende Erkrankung 
der sensibeln Fasern zunichst eine Hyperdsthesie und erst spater zur 
Hypasthesie und, bei volliger Degeneration der Faser, zur Anasthesie fiihrt. 
Ein analoges Verhalten haben wir oben bei den Sehnenreflexen kennen gelernt. 
Eine andere eigentiimliche Erscheinung sind die Nachempfindungen der 
Tabiker. Es kommt vor, da Tabeskranke nach jedem einzelnen Nadel- 
stiche in wechselnden Zwischenraumen fiinf bis sechs und mehr schmerz- 
hafte Nachempfindungen haben. hee 
Stérungen des Temperatursinnes findet man ebenfalls ziemlich hautig, 
namentlich auch als partielle Empfindungslahmungen bei sonst gut erhaltener 
Sensibilitat. Insbesondere ist auf das Vorkommen partieller Andsthesien 
des Wirme- oder des Kdiltesinnes zu achten. Andererseits kénnen insbesondere 


1) Prift man bei geschlossenen Augen des Patienten in der Weise, daf man méglichst 
gleichzeitig einen Nadelstich am Bein und einen am Arm (oder am Halse) anbringt, so miiBte, 
bei vorhandener verlangsamter Leitung der Empfindungseindriicke vom Bein aus, der Nadel- 
stich am Bein deutlich spiter empfunden werden, als derjenige am Arm. Dieses Verhalten 
haben wir aber bis jetzt niemals mit Sicherheit nachweisen kénnen. 
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die Temperaturempfindungen zuweilen noch sehr scharf sein, wabhrend 
im ibrigen bereits ein ziemlich hoher Grad von Empfindungslosigkeit 
besteht, Neben der Herabsetzung der Temperatureindriicke ist aber auch auf 
etwa vorhandene abnorme Hyperdsthesien zu achten. So findet man nament- 
lich am Rumpfe oft schon im Anfange der Krankheit groBere Hautbezirke mit 
sehr ausgesprochener Kdltehyperdsthesie, so da die Beriihrung mit einem 
Eisstiickchen eine abnorm lebhafte, unangenehme Kalteempfindung auslést. 

Ein besonderes Interesse haben die bei jeder ausgesprochenen Tabes 
wohl regelmaBig nachweisbaren Anomalien des Muskelsinnes (s. 8. 294): 
Richtung und GréBe der passiven Bewegungen werden von den Patienten 
bei geschlossenen Augen viel schlechter und unsicherer erkannt, als von Ge- 
sunden. Um diese Stérung auch schon bei beginnenden Fallen nachzuweisen, 
ist es durchaus nétig, die Bewegungen in allen Gelenken einzeln durchzu- 
priifen und insbesondere die Untersuchung der kleineren distalen Gelenke 
(FiiBe, Zehen) nicht zu unterlassen. Man findet in diesen Gelenken oft schon 
ziemlich grobe Stérungen, waihrend die Bewegungen in den groBen proximalen 
Gelenken (Knie, Hiifte) noch fast ganz normal empfunden werden. In fort- 
geschrittenen Fillen nimmt die Empfindungslosigkeit der Gelenke und Muskeln 
schlieBlich einen so hohen Grad an, daf die Kranken ohne die Kontrolle 
des Auges iiber die Lage ihrer Beine vdllig im unklaren sind. Die Kranken 
merken es nicht, wenn man ihren Beinen die unbequemsten, unnatiirlichsten 
Stellungen gibt. In den spateren Stadien der Krankheit treten die entsprechen- 
den Sensibilititsstérungen auch an den oberen Extremitaten auf. Sind die 
Muskelempfindungen in den Armen in erheblichem Grade gestért, so haben 
die Kranken bei geschlossenen Augen Miihe, die Hande der vorher ausge- 
breiteten Arme aneinander zu bringen. Sie fahren mit den Armen so lange in 
der Luft herum, bis sie zufallig mit der einen Hand den andern Arm beriihren 
und tasten dann an diesem abwarts bis zur Hand. 

Mit der Abstumpfung des Gefiihls fiir passive Bewegungen verbindet sich 
im allgemeinen auch stets eine Abnahme des »Drucksinnes«. Tieferer Druck 
auf die Weichteile der Extremitaten oder auf das Periost und die Knochen 
wird schlecht empfunden und von einfachen Beriihrungen der Haut nicht 
eut unterschieden (s. 0. 8. 294). Die Anasthesie der tieferen Teile (Knochen) 
erklart auch die Abstumpfung des Vibrationsgefiihls fiir aufgesetzte schwin- 
gende Stimmgabeln. 

Neben der Untersuchung der Sensibilitét fiir die einzelnen Qualitdten 
der Empfindung ist auch die 6riliche Abgrenzwng der anisthetischen bzw. 
hyperasthetischen Hautbezirke von Interesse, weil man hieraus Schliisse aut 
die Ausbreitung der Degeneration in den einzelnen Wurzelgebieten ziehen kann. 
DaB die Sensibilitatsstérungen im allgemeinen zuerst an den unteren, und 
erst spiter an den oberen Extremitaten sich entwickeln, ist schon hervor- 
gehoben worden. Doch ist man neuerlich besonders darauf aufmerksam 
geworden, wie haufig man bei beginnenden Tabesfiillen schon giirtelformage 
hyperdsthetische Zonen am Rumpfe nachweisen kann. Im Gebiete eines oder 
einiger Dorsal- oder Lumbalnerven findet man bei genauer Untersuchung oft 
deutliche Abstumpfung der Berithrungs-, Schmerzempfindung u. a. Dieses 
Symptom kann von groBer diagnostischer Bedeutung sein (Hrrzig und 
Lauru.a.). Die hyperdsthetischen Zonen (namentlich fiir Kalteempfindung) 
sind schon oben erwahnt worden. In einzelnen Fiillen treten gschlieBlich 
auch Andsthesien im Gebiete der Okzipitalnerven und des Trigeminus auf. 

Dab die Ursache aller erwahnten Sensibilitatsstérungen in der Erkrankung 
der peripherischen sensibeln Neurone zu suchen ist, bedarf keiner weiteren 


Tabes dorsalis, Symptome und Krankheitsverlauf. 495 


Begriindung. Fraglich ist nur, welchen Anteil daran die »peripherischen 
Nerven«, welchen Anteil die spinalen Fasern und die Zellen haben, und in- 
wieweit iiberhaupt eine derartige »Lokalisation« der Symptome berechtigt 
ist. Im allgemeinen halte ich es fiir das wahrscheinlichste, da die tabischen 
Schmerzen und Pardsthesien von Reizungsvorgingen in den zur Peripherie 
ziehenden Auslaufern der Spinalganglien, d. h. also in den sensibeln »periphe- 
rischen Nerven« abhingen. Andéisthesien miissen natiirlich durch jeden degene- 
rativen Schwund sensibler Fasern entstehen. — Erwihnung verdient hier 
noch die haufig vorhandene Unempfindlichkeit der peripherischen Nerven- 
stamme, insbesondere des N. ulnaris am Ellenbogen, gegen direkten Druck 
(»UInarisphainomen «), 

5. Stérungen von seiten des Auges und der iibrigen 
Sinnesorgane. Die Berechtigung, die Tabes als eine kombinierte System- 
erkrankung aufzufassen, ergibt sich schon aus der Haufigkeit, mit welcher 
mit neben den spinalen auch gewisse zerebrale Symptome bei der Tabes vor- 
inden. 

Beachtung verdienen vor allem die Erscheinungen an den Augen. Freilich 
nicht in allen Fallen, doch jedenfalls in der groBen Mehrzahl derselben findet 
man, da die Pupillen auf Lachtreiz keine Spur von Verengerung zeigen, waihrend 
die bekannten Veranderungen der Pupillenweite bei wechselnder Akkommodation 
des Auges (Erweiterung der Pupillen beim Sehen in die Ferne mit annahernd 
parallelen Augenachsen, Verengerung der Pupille beim Fixieren eines nahen 
Gegenstandes mit méglichst starker Konvergenz der Bulbi) in der Regel 
(freilich auch nicht immer) vollkommen deutlich eintreten. Man bezeichnet 
dieses zuerst von ArGyLL Ropertson beschriebene Phinomen, dessen naihere 
anatomische Ursache noch nicht bekannt ist, mit dem Namen der reflekto- 
rischen Pupillenstarre. Wie man sieht, handelt es sich hierbei wiederum 
um eine durch den Untergang zentripetaler Fasern bedingte Reflexstérung, die 
somit den sonstigen zahlreichen senso-motorischen Symptomen der Tabes 
durchaus analog ist. — Recht charakteristisch ist es, daB die reflektorisch 
starren Pupillen haufig nicht vollkommen kreisrund, sondern bei genauer 
Betrachtung etwas unregelmaBig verzogen oder eckig aussehen. Wie erwahnt, 
ist die Pupillenstarre hiufig ein schon sehr friihzeitig auftretendes Symptom, 
so da ihm eine sehr bedeutende diagnostische Wichtigkeit zukommt, 
um so mehr, als es auBer bei echter Tabes (und bei der verwandten Paralyse) 
iiberhaupt nur sehr selten vorkommt. — Was die mittlere Weite der Pupille 
anlangt, so ist diese oft annahernd normal. Recht haufig findet man aber 
auch beide Pupillen ungemein stark verengt (spinale Miosis), seltener erweitert. 
Ziemlich oft findet man bei der Tabes Ungleichheit der Pupillen und als seltene 
Erscheinung auch einen auffallenden Wechsel in der Weite der Pupillen, so 
daB bald die eine, bald die andere Pupille die weitere ist (»springende Pu- 
pillen«). SchlieBlich ist noch zu bemerken, daB auch die bei schmerzhafter 
Reizung der Wangenhaut normalerweise eintretende Pupillenerweiterung bei 
der Tabes haiufig vermi8t wird (ERs). 

Gerade im Gebiete der Augen kommen aber, wenn auch erheblich 
seltener, auch wirkliche motorische Stérungen vor, d. h. echte Lahmungen der 
duperen Augenmuskeln (s. Fig. 78). Sie treten gewdhnlich einseitig, doch 
zuweilen auch doppelseitig auf, und zwar oft schon gleich im Beginn der 
Krankheit, so daB Doppeltsehen das erste subjektive Symptom sein kann, 
woriiber die Kranken klagen. Bei jeder plétzlich, ohne sonstige Veranlassung 
eintretenden Oculomotorius- oder Abducenslihmung muS man an die 
Méglichkeit einer Tabes incipiens denken. Bemerkenswert ist, daB diese 
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Lihmungen hiufig nach einiger Zeit wieder vollstindig und dauernd ver- 
schwinden. Doch sind spitere Rezidive immerhin méglich. -Ich beobachtete 
sogar einen Tabesfall mit ausgesprochener »periodischer Oculomotoriuslahmung « 
(siehe S. 375). Zuweilen bleiben dagegen die einmal eingetretenen Augen- 
muskellihmungen dauernd bestehen, wie wir es wiederholt beobachtet haben, 
so namentlich in einem Falle mit doppelter Abducens- und einseitiger Oculo- 
motoriuslihmung, ferner in einem Falle mit beiderseitiger fast vollstaéndiger 
Oculomotoriuslahmung u. a. Bei der Sektion derartiger Falle findet man die 
betreffenden Nervenstiimme und ihre Kerne hochgradig atrophisch. Dagegen 
ist es sehr wahrscheinlich, da8 die voriibergehenden Augenmuskellihmungen 
der Tabiker auf Verande- 
rungen in den pervphert- 
schen Nerven der Augen- 
muskeln beruhen. Die 
anatomische Ursache der 
tabischen Augenmuskel- 
Laihmungen ist noch nicht 
vollig klargelegt. Neben to- 
xischen Einfliissen kénnte 
man hier besonders an 
umschriebene meningiti- 
sche Prozesse (siehe oben) 
denken. 

Die dritte Komplikation 
der Tabes von seiten des 
Auges ist die Atrophie des 
Opticus. Sie kommt etwa 
in 10—15% aller Tabesfalle 
vor und tritt gewéhnlich 
auch als Anfangssymptom 
auf, zu einer Zeit, wo auBer- 
4 dem nur noch die gewohn- 
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Lahmung des linken N. oculomotorius bei Tabes. klagen tiber Abnahme der 
(Erlanger med. Klinik.) Sehkraft, namentlich er- 


lischt das Unterscheidungs- 

vermégen fiir die Farben (besonders fiir Grin) sehr friihzeitig. Bei der 
objektiven Untersuchung findet man dann auBer dieser Anomalie des Farben- 
simnes meist auch schon eine Einengung des Gesichtsfeldes, und durch die 
ophthalmoskopische Untersuchung kann die beginnende Atrophie des Seh- 
nerven leicht nachgewiesen werden. Die Erkrankung macht zuweilen kleine 
Stillsténde und geringe scheinbare Besserungen, endigt aber meist mit vélliger 
Blindheit. Bemerkenswert ist es, da in den Tabesfillen, die mit Opticus- 
atrophie beginnen, die tibrigen tabischen Symptome (Schmerzen, Ataxie usw.) 
sich oft auffallend spat und in verhiltnismaBig geringem Grade entwickeln. 
Seltener tritt die Atrophie des Opticus erst in spaiteren Stadien der Krank- 
heit auf, wenn bereits alle iibrigen Symptome derselben voll entwickelt sind. 
Gehorstérungen sind viel seltener als Sehstérungen, kommen aber auch 
vor. Ihre Ursache ist, wenigstens in einem Teile der Fille, eine Atrophie 
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des Acusticus. Wir behandelten lange Zeit einen Tabiker, der schlieB- 
lich auf beiden Augen véllig blind, auf beiden Ohren villig taub und bis zur 
Stirn hinauf fast ganz anasthetisch war. Die einzige Méglichkeit, sich dem 
Kranken verstandlich zu machen, bestand darin, ihm die einzelnen Buch- 
staben der Wérter mit dem Finger auf die Stim zu schreiben! — Manchmal 
beobachtet man bei der Tabes Symptome, welche denen der Muntireschen 
Krankhett ahnlich sind (Ohrensausen, Schwindel und Schwerhérigkeit). 

Veranderungen des Geschmack- und Geruchsinnes sind ebenfalls, aber 
nur selten, beobachtet worden. 

6 Stérungen von seiten der Blase, des Mast- 
darmes und der Sexualorgane. Stérungen in der Entleerung 
der Harnblase sind ein in den spiteren Stadien der Tabes fast regelmaBig 
vorkommendes Symptom. Zuweilen treten sie jedoch auch schon sehr frith- 
zeitig auf. Die Art der Stérungen bedarf noch eines genaueren Studiums. 
Héchst wahrscheinlich beruhen die Blasenstérungen der Tabiker auf dem Aus- 
fall der zentripetalen (sensibeln, reflexanregenden) Nervenfasern der Blase. 
Die Kranken verlieren ihr sicheres Urteil iiber den Fiillungszustand der Blase, 
sie entleeren ihren Urin seltener, als normal, und weniger vollstindig. Da 
der Reflexmechanismus der Blasenentleerung gestért ist, miissen die Kranken 
starker mit der Bauchpresse driicken, die Blase entleert sich nicht vollstandig. 
LaBt der reflektorische Sphinktertonus nach, so kommt es zum Harntraufeln 
und zum Nachtraéufeln- nach der Entleerung. In manchen Fallen treten 
auch heftige sensible Reizerschenungen in der Blase auf (sogenannte Blasen- 
krisen). Im Anschlu8 an die Blasenstérungen entwickelt sich schlieBlich 
nicht selten eine Cystitis, welche der Ausgangspunkt einer schweren Cysto- 
pyelitis und Pyelonephritis und somit die Todesursache werden kann. 

Ein ebenfalls sehr haufiges Symptom der Tabes ist die anhaltende Obstipa- 
tion, deren Grund vielleicht in der mangelhaften reflektorischen Anregung 
der Darmperistaltik zu suchen ist. Die Verstopfung kann in manchen Fallen 
zu groBen Beschwerden der Kranken Anla8 geben, da sie zuweilen heftige 
schmerzhafte Sensationen im Leibe und im Kreuze hervorruft. Die zuweilen 
bei der Tabes auftretende Coccygodynie ist schon einmal (s. S. 330) erwahnt 
worden. IJncontinentia alvi kommt ziemlich selten in den letzten Stadien der 
Krankheit vor. tft 

Eine Abnahme der Geschlechtsfunktionen findet man fast regelmabig bei 
vorgeriickter Erkrankung. Manchmal gehért die Verminderung der Potenz 
schon zu den Anfangssymptomen. 

7. Symptome von seiten der inneren Organe. Nicht 
sehr selten beobachtet man bei der Tabes gewisse nervése, zum Teil sehr 
charakteristische Symptome von seiten der inneren Organe. Am wichtigsten 
und verhaltnismaBig am hiufigsten sind die sogenannten »gastrischen Krisen«. 
Dieselben treten fast immer plétzlich, anfallsweise auf und bestehen in 
einem auBerst heftigen kardialgischen oder in das Gebiet einiger unteren 
Interkostalnerven verlegten Schmerz, der von lebhaftem Erbrechen begleitet 
ist. Das Erbrochene besteht meist aus gallig gefarbten, fliissig schleimigen 
Massen, die manchmal, aber durchaus nicht regelmaBig, so reichliche Salz- 
sdure enthalten, da8 man von einer wirklichen Supersekretion sprechen kann. 
In einzelnen Fallen ist das Erbrochene bluthaltig. Die Kranken befinden 
sich wahrend der gastrischen Krise sehr elend, sind unruhig und erregt, 
sehen bla8 und verfallen aus.. Der Puls ist meist beschleunigt und zu- 
weilen deutlich unregelmaBig. Der Appetit liegt véllig danieder, und es tritt 
daher rasche Abmagerung ein. In einem Falle von ungewohnlich schweren 
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gastrischen Krisen beobachtete ich wihrend eines jeden Anfalles Albumi- 
nurie. Die Dauer des Anfalles betrigt zuweilen nur 1/, Tag, gewodhnlich 
aber etwa 2—-3 Tage, in schweren Fallen auch 8—10 Tage und mehr. Die 
Haufigkeit der gastrischen Krisen ist in den einzelnen Fallen sehr ver- 
schieden. Nicht selten treten die Krisen anfangs in langen Pausen auf,. 
werden aber allmihlich immer haufiger. Wie erwihnt, konnen die gastrischen 
Krisen schon sehr frithzeitig im Verlauf der Tabes auftreten. Sie werden nicht 
selten anfinglich falsch gedeutet und, namentlich friiher, wurde bei man- 
chem Tabiker mit gastrischen Krisen zunachst ein Uleus ventriculi, eine 
Cholelithiasis u. dgl. angenommen. Anfalle von nervéser Diarrhée (»Darm- 
krisen«), zuweilen, aber nicht immer, mit kolikartigen Schmerzen ver- 
bunden, sind ebenfalls wiederholt beobachtet worden. Ich beobachtete 
auch gastro-intestinale Krisen, wo neben dem Erbrechen starke Durchfalle 
auftraten. 

Die eigentliche Ursache der gastrischen Krisen ist noch recht unklar. Es 
scheint sich dabei um einen anfallsweise auftretenden Reizzustand im 
N. Vagus zu handeln. Am ehesten kénnte dieser Reizzustand durch be- 
stimmte Toxine bewirkt werden. Es scheint aber auch, daS eine indivi- 
duelle Hyperasthesie des Vagus (eine sogenannte Vagotonie) eine gewisse 
Rolle spielt. Wenigstens finde ich es sehr auffallend, daBh die meisten 
Tabiker mit schweren gastrischen Krisen ausgesprochene Newropathen im 
allgemein-konstitutionellen Sinne sind. 

Als »laryngeale Krisen« bezeichnet man Anfalle von heftiger Atemnot, 
die vielleicht aut einem (reflektorischen?) Glottiskrampf beruhen und einen 
sehr beingstigenden Grad erreichen kénnen. Sie sind mitunter verbunden 
mit einem heftigen, krampfhaften, einem Keuchhustenanfalle Aahnlichen 
nervosen Husten. Zuweilen treten diese Larynxkrisen in so plétzlicher Weise 
auf (»Ictus laryngis«), da die Kranken mit einem Male unter den Erschei- 
nungen der schwersten Erstickungsgefahr zu Boden sinken. Anfille von 
Schlingkrampfen sind als »Pharynzkrisen« beschrieben worden. Als »Pharynx- 
krisen« und »Osophaguskrisen« kénnen auch ungemein heftige schmerzhafte 
Sensationen bezeichnet werden, die von der Magengegend nach oben bis 
in die Pharynxgegend ausstrahlen. Auch Lahmungen der Kehlkopfmuskeln 
(Cricoarytaenoidei postici u. a.) sind beobachtet worden, die wohl den iibrigen 
tabischen Lahmungen (Augenmuskeln usw.) analog sind. Als anatomische 
Ursache aller dieser Erscheinungen darf man wahrscheinlich Veranderungen 
am motorischen Vaguskern oder im Vagus, bzw. Recurrens selbst annehmen 
(OPPENHEIM). 

In vereinzelten Fallen sind auch »renale Krisen« (»crises néphritiques«) 
beschrieben worden. Sie bestehen in heftigen nierenkolikihnlichen Schmerz- 
attacken. ranzésische Autoren beschreiben auch »Urethralkrisen« und 
verises chitoridiennes« (anfallsweises Auftreten von Wollustgefithlen mit 
vaginaler Sekretion schon im Beginn der Krankheit bei Frauen). 

Endlich ist hier noch zu bemerken, da& man zuweilen bei Tabikern eine 
bestindige, auffallend hohe Pulsfrequenz (100—120 Schlige in der Minute) 
beobachtet. Diese Erscheinung mag manchmal rein nervésen Ursprunges 
sein. Meist hangt sie aber mit gleichzeitigen organischen Veranderungen am 
Zirkulationsapparate zusammen. Schon seit langerer Zeit ist es aufgefallen 
wie verhaltnismabig haufig man bei Tabeskranken gleichzeitig die Zeichen einer 
Aorteninsuffizienz, emer Aortensklerose oder eines Aortenaneurysmas findet. 
In den letzten Jahren, wo sowohl die Diagnostik der beginnenden bzw. rudi- 
mentaren Tabes als auch die Diagnostik der Aortenerkrankungen ungemein 
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verfeinert ist, tritt die Haufigkeit dieser Kombination immer deutlicher 
hervor. Dabei kann in klinischer Hinsicht bald das Krankheitsbild der Tabes 
bald das Krankheitsbild des Herzfehlers vorherrschen und nur die eenaue 
objektive Untersuchung deckt das Vorhandensein auch des anderen Symptomen- 
komplexes auf. Eine Erklarung fiir diese auffallende Kombination zweier 
anscheinend so verschiedenartiger Krankheiten kann nur in der Annahme 
emes gemeinsamen Ursprunges, d. i. in einer vorangegangenen syphilitischen 
Injektion gefunden werden. Die Tabes vereinigt sich haufig mit syphilitischer 
Aortensklerose und deren Folgezustinden (Aorteninsuffizienz, Aneurysma). 
Umgekehrt findet man, wie 
ich nachgewiesen habe, in 
Fallen von Aortensklerose, 
Aortenaneurysma und Aorten- 
klappeninsuffizienz, wenn man 
danach sucht, auffallend hiutig 
einzelne tabische Symptome, 
wie reflektorische Pupillen- 
starre, fehlende Achilles- oder 
Patellarreflexe, lanzinierende 
Schmerzen, Hypotonie der 
Muskeln u. a. So ist diese 
Kombination eine neue Stiitze 
fiir die Lehre von der syphili- 
dogenen Entstehung der Tabes. 
8 Trophische Sté6- 
rungen. Obwohl in vielen 
Tabesfallen trophische Stérun- 
gen ganz fehlen, so kommen 
dieselben andererseits doch so 
haufig und in so mannigfaltigen 
Formen vor, daf sie in der Tat. 
zu den interessantesten, freilich 
auch noch am wenigsten auf- 
geklirten Symptomen der 
Tabes gehéren. Zunachst ist 


zu bemerken, da der allge- Fic. 79 

é a - e. : 
mene Ernahrungszustand vieler, Tabische Arthropathie des rechten Kniegelenkes und 
freilich durchaus nicht aller linken FuBgelenkes. Eigene Beobachtung. 


Tabiker allmahlich in auf- 

fallender Weise leidet. Die Kranken werden mager und bekommen ein 
eigentiimlich leidendes, fahles Aussehen. Die Méglichkeit einer engeren 
Beziehung dieser Erscheinung zu der Grundkrankheit ist nicht ganz von der 
Hand zu weisen. Noch auffallender sind aber die trophischen Stérungen’ an 
den einzelnen Geweben. Das gelegentliche Auftreten eines Herpes zoster ist 
schon oben erwihnt. In einzelnen Fallen hat man eine starke Abschilferung der 
Epidermis, ferner ein Ausfallen der Haare, der Nagel und vor allem der Zahne 
beobachtet. Dem Lockerwerden und Ausfallen der Zihne gehen manchmal 
eigentiimliche Parasthesien und Hypasthesien der Kieferschleimhaut und des 
Zahnfleisches vorher. Zuweilen treten scheinbar spontan kleine Blutwngen in 
der Haut oder in den sichtbaren Schleimhauten (besonders, wie wir mehr- 
mals gesehen haben, in der Konjunktiva) auf. Die schwerste trophische 
Stérung der Haut bildet das sogenannte mal. perforant du pied, eine fast 
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immer an den Zehenballen der FuBsohle oder am Hacken sitzende rund- 
liche tiefe, trotz der sorgfaltigsten Behandlung nur sehr schwer und lang- 
sam zur Heilung zu bringende Ulzeration. Das Mal perforant beruht viel- 
leicht auf einer syphilitischen Erkrankung kleiner HautgefaBe, ist also nur 
eine Komplikation, keine Teilerscheinung der Tabes. 

Die interessantesten trophischen Stérungen bei der Tabes findet man 
aber zuweilen in den Knochen und Gelenken. Es sind dies die von CHARCOT 
zuerst genau beschriebenen »ostéopathies« und  »arthropathes tabétuques « 
(vel. Fig. 79). In den Knochen entwickelt sich zuweilen eine eigentiimliche 


Fig. 80. (Leipziger mediz. Klinik.) 


Tabische Arthropathie beider Ellenbogengelenke. 


Briichigkeit, welche zu plotzlichen Frakturen fiihren kann, die scheinbar ganz 
spontan oder nach den geringsten Anlassen (sogar im Bett) entstehen. Dabei 
tritt die durch die tabische Analgesie bedingte Schmerzlosigkeit dieser 
Knochenbriiche in auffallendster Weise hervor. Ohne daS die Kranken es 
bemerken, verschieben sich die Knochen, und so kommt es oft zu schiefen 
Heilungen und ungewéhnlichen Kallusbildungen. Die tabischen Gelenk- 
affektionen findet man am haufigsten im Knie- und Hiiftgelenk, seltener 
im FuB-, Schulter- oder gar in einem Daumengelenk. Einen ungewohnlichen 
Fall von tabischer Arthropathie in beiden Ellenbogengelenken zeigt. die 
obenstehende Fig. 80. Sie zeigen oft einen scheinbar ganz akuten Anfang, 
indem mit einem Male ein ungemein starker serdser Ergu8 in die Gelenkhohle 
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eintritt. AuBer diesem Ergu8 entwickeln sich aber allmahlich die mannig- 
fachsten Prozesse einer deformierenden chronischen Arthritis: einerseits 
Atrophie der Gelenkenden, andererseits Verdickungen der Kapsel, Osteo- 
phytenbildung u. a. Im Zusammenhang mit den Arthropathien bilden sich oft 
dauernde Gelenkverschiebungen aus. So sieht man namentlich oft im Anschlu8 
an eine tabische Kniegelenkaffektion ein Genu recwrvatum (Fig. 81) sich 
entwickeln. Bemerkenswert ist 
auch die meist zu beobachten- 
de arthropathische Muskelatrophie 
(Atrophie des Quadriceps bei Er- 
krankung des Kniegelenkes u. a.). 
So fiihrt die tabische Arthropathic 
schlieBlich zu so monstrésen Gelenk- 
veranderungen, wie sie unter an- 
deren Umstaindenkaum vorkommen. 
Auch in der Wirbelsdule sind ent- 
sprechende Veranderungen beob- 
achtet worden. Sie kénnen zu 
Wirbelbriichen, Verkriimmungen 
der Wirbelsaule u. dgl. AnlaB geben. 
Zu den osteopathischen Prozessen 
gehért auch die Entstehung des 
sogenannten »pied  tabétique« 
(CHarcoT), welcher hauptsachlich 
in einer betrachtlichen Verdickung 
und Vorwélbung des FuBriickens 
mit starker Abflachung der Sohle 
besteht. Den genauesten Einblick 
in alle vorhandenen Knochenver- 
anderungen gewahrt die Réntgen- 
Untersuchung. 

Eine genaue Erklarung fiir das 
Zustandekommen aller dieser Ver- 
anderungen ist zurzeit noch nicht 
miéglich. Die Annahme besonderer 
nervoser trophischer Stérungen ent- 
behrt jeder tatsiichlichen Unterlage, 
obwohl angeblich in den Fallen 
tabischer Osteo- und Arthropathie 
die zu den Knochen und Gelenken 


fiihrenden Nerven degenerative Fig. 61. 
Veranderungen erkennen lassen Genu recurvatum bei Tabes dorsalis. 
sollen. Weit wahrscheinlicher ist (Eigene Beobachtung.) 


es mir, daf die tabischen Arthro- 

pathien syphilitischen Ursprunges sind. Ich habe wiederholt auch ohne 
Tabes syphilitische Gelenkerkrankungen beobachtet, die der »tabischen« 
Arthropathie sehr ahnlich waren. Von gré8ter Wichtigkeit ist es aber, 
daB gerade bei der Tabes Verhiiltnisse bestehen, die jede irgendwie 
entstandene Gelenk- oder Knochenaffektion in besonders ungiinstiger 
Weise beeinflussen miissen. Hierzu gehért vor allem die Analgesie. Sie ist 
die Ursache, da8 die Kranken trotz einer beginnenden Arthropathie das 
erkrankte Gelenk nicht schonen, sondern fortwihrend weiter reizen. Wir 
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sahen z. B. einen Tabeskranken, bei welchem sich eine Kniegelenkaffektion 
in einem relativ frithen Stadium der (bis dahin noch gar nicht diagnostizierten) 
Tabes entwickelte. Der Kranke machte, da er gar keine Schmerzen in seinem 
Knie spiirte, trotzdem noch einen ganzen Herbst hindurch die an- 
strengendsten Jagden zu Fu mit, bis endlich eine duberst starke An- 
schwellung des Kniegelenkes und eine férmliche Subluxation des Unter- 
schenkels eintraten. Da® ferner auch die lebhaften ataktischen Bewegungen 
manchmal zur Reizung der Gelenkflichen das ihrige beitragen, ist eben- 
falls méglich. 

Die Muskeln behalten im allgemeinen ihren normalen Ernahrungszustand 
bei, soweit sie nicht an einer Gelenkaffektion oder an der allgemeinen Ab- 
magerung teilInehmen. Cuarcor beschrieb einen Fall von Kombination 
der Tabes mit echter progressiver Muskelatrophie, wo die Sektion auBer der 
Atrophie der Hinterstringe eine Degeneration der grauen Vorderséulen im 
Riickenmark ergab. Von demselben Forscher riihrt auch die erste Angabe 
iiber eine bei der Tabes zuweilen schon ziemlich friihzeitig sich entwickelnde 
halbseitige Atrophie der Zunge her. Diese und ahnliche, auch in anderen 
Muskelgebieten zuweilen beobachteten Atrophien beruhen auf Degenerationen 
der betreffenden motorischen Kerne (Hypoglossuskern u. a.). Doch kénnen 
auch peripherische Neuritiden bei der Tabes zu Muskelatrophien fiihren. 
JOFFREY beschrieb eine besondere Form des »pied bot tabétique«, die mit 
einer Atrophie der Wadenmuskeln zusammenzuhangen scheint. 

DaB sich endlich auch in den Sehnen eigentiimliche trophische Ver- 
inderungen entwickeln kénnen, beweisen einzelne Beobachtungen von 
scheinbar spontanen Zerreibungen derselben (Achillessehne, Ligamentum 
patellae). 

9. Zerebrale Symptome. AuBer den schon erwaihnten haufigen 
und wichtigen Stérungen von seiten gewisser Hirnnerven (Opticus, Augen- 
muskelnerven) haben wir hier vor allem die Beziehung der Tabes zur all- 
gemeinen progressiven Paralyse (s. d.) zu erwaihnen. Einerseits gesellen sich 
im Verlaufe der letzteren nicht selten die Erscheinungen der Tabes hinzu, 
wobei die Sektion eine typische Degeneration der Hinterstriinge nachweist 
(WestpHaL). Andererseits kommt es aber auch vor, daB der ganze ProzeB 
mit einer Tabes beginnt, die jahrelang fiir sich ohne irgendwelche psychischen 
Symptome bestehen kann, und dann treten erst zum Schlu8 die Symptome 
der Dementia paralytica hinzu (psychische Schwiiche, Sprachstérungen, 
paralytische Anfalle, GréSenideen usw.). Diese Kombination der beiden 
Krankheiten ist nichts Auffalliges, da die progressive Paralyse ebenfalls 
eine metasyphilitische Nervenerkrankung und der Tabes fast vollig analog ist. 
Nicht mit Unrecht hat man die Dementia paralytica als die »Tabes des Ge- 
hirns« bezeichnet. 

Wiederholt beobachtet ist die Komplikation der Tabes mit Hemiplegie. 
Die letztere beruht auf einer Gehirnhimorrhagie oder einer embolischen 
(thrombotischen) Gehirnerweichung, so daB beide Erkrankungen wahrschein- 
lich nur insofern einen inneren Zusammenhang haben, als sie beide vielleicht 
zu der fritheren Syphilis in Beziehung stehen. Bemerkenswert ist, daB wir bei 
den Hemiplegien der Tabeskranken in den gelahmten Gliedern fast gar keine 
Kontrakturen sich entwickeln sahen. 

10, Veraénderungen des Liquor cerebrospinalis. 
Dureh die QuincKEsche Lumbalpunktion haben wir die Méglichkeit, uns in 
dem Liquor cerebrospinalis ebenso einen freilich nicht ganz so gut unter- 
richteten Sendboten fiir die Beschaffenheit des Zentralnervensystems zu 
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verschaffen, wie wir ihn im Harn fiir den Zustand der Nieren besitzen. Die 
regelmaBigste und wichtigste Verinderung der Lumbalfliissigkeit ist ihr ver- 
haltnismaBig reichlicher Gehalt an Lymphozyten (Wi, SCHONBORN u. v. a.), 
wie er bei der mikroskopischen Untersuchung des Zentrifugats meist unmittel- 
bar nachweisbar ist. Bemerkenswert ist, da8 man dieselbe Lymphozytose, 
wenn auch nicht so stark und so regelmaBig, auch bei sekundirer und tertidrer 
Lues findet. Bei Gesunden, bei rein funktionellen Neurosen und bei nicht 
entziindlichen Krankheiten des Zentralnervensystems (z. B. multiple Sklerose) 
findet sich nur ganz ausnahmsweise eine stirkere Lymphozytose. Von groBer 
diagnostischer Bedeutung ist es, daB die Lymphozytose des Liquors auch 
bei initialen und rudimentéren Fallen von Tabes nur selten vermiBt wird. — 
Eine andere, chemische Veriinderung (Globulinreaktion oder sogenannte 
»Phase I«-Reaktion) des Liquors haben Nonne und APELT nachgewiesen. 
Mischt man gleiche Teile von Spinalfliissigkeit mit einer in der Hitze ge- 
sittigten, filtrierten und dann erkalteten Ammonium-Sulfatlésung, so ent- 
steht nach etwa 3 Minuten in den meisten Fallen (nach Nonne in 96%) eine 
deutliche Triibung durch ausfallende EiweifSsubstanzen (Globuline?). Bei 
Gesunden und bei Kranken mit nur funktionellen Neurosen fehlt die Reak- 
tion, bei sonstigen Nervenkranken tritt sie zuweilen auf, aber doch erheb- 
lich seltener als bei der Tabes und der Paralyse. Gut anwendbar ist auch 
‘die Panpysche Reaktion. Sie zeigt sich in einer deutlichen Triibung, 
welche entsteht, wenn man einen Tropfen Liquor in ein mit konzentrierter 
Karbollésung gefiilltes Uhrschalchen fallen la8t. 


Alle diese Reaktionen (die Zellvermehrung und der erhéhte EiweiBgehalt) 
sind keineswegs fiir die Tabes spezifisch. Sie weisen nur auf den entziind- 
lich-meningitischen Reizzustand hin, der bei der Tabes offenbar von anfang 
an vorhanden ist (s. u.). 


Das Vorkommen der WassERMANN-Reaktion im Liquor ist bereits friher 
erwahnt worden. 


Gesamtverlauf und Prognose. Wiahrend die meisten der charakteristischen 
tabischen Symptome in fast allen voll entwickelten Fallen auftreten, zeigt 
doch die Reihenfolge und Heftigkeit ihres Auftretens groBe Verschieden- 
heiten. Wir haben hervorgehoben, da8 die Initialperiode, abgesehen von den 
nur objektiv nachweisbaren Symptomen (Verschwinden des Patellarreflexes, 
reflektorische Pupillenstarre), meist durch dielanzinierenden Schmerzen charakte- 
risiert ist, daB letztere aber an Intensitat sehr verschieden sein kénnen, und dab 
die Dauer dieses ersten Stadiums zwischen wenigen Monaten und Jabrzehnten 
schwanken kann. Als seltenere Anfangserscheinung waren die Atrophie des 
Opticus, die Augenmuskellahmungen, die gastrischen Krisen, Blasen- 
stérungen u. a. zu nennen. Der Ubergang des ersten Stadiums in das zwevde, 
in das Stadium der Atazie, erfolgt zuweilen sehr allmahlich, in anderen Fallen 
aber auffallend rasch und plétzlich. Derartige, mit einem Male auftretende 
Verschlimmerungen des Zustandes haben wir wiederholt beobachtet. Sie 
treten manchmal deutlich nach einer besonderen Veranlassung, 2. B. nach 
einem Trauma, einer einmaligen kérperlichen Uberanstrengung, einer akuten 
Erkrankung u. dgl. auf. Waren die vorhergehenden Erscheinungen gering, 
so rechnen die Patienten erst von hier an ihre Erkrankung und erzahlen, dab 
sie ganz plotzlich bei irgendeiner Veranlassung zusammengebrochen waren 
und seitdem gar nicht mehr oder nur mithsam gehen kénnten. Gerade in 
solchen Fallen kommen dann spiiter nicht selten langsame Besserungen des 
plétzlich verschlechterten Zustandes vor, welche freilich nicht von Dauer 
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sind. In anderen Fallen entwickelt sich dagegen die Ataxie nur auberst 
langsam und erreicht niemals einen besonders hohen Grad. Insbesondere 
lehrt die Erfahrung, daB Tabeskranke mit frithzeitiger Atrophie der Optici 
und ebenso Tabeskranke mit ungewohnlich heftigen Schmerzanfallen oft 
auffallend lange (viele Jahre lang!) so gut wie gar keine Ataxie bekommen. 

Uber das Weiterfortschreiten der Krankheit, das Ubergreifen der Ataxie 
auf die Arme, das Auftreten der selteneren Symptome (Gelenkleiden usw.) 
lassen sich keine allgemein giiltigen Regeln aufstellen. Fast jeder einzelne 
Fall bietet seine Eigentiimlichkeiten dar, indem haufig eine Gruppe von 
Symptomen besonders hervortritt, wihrend eine andere ganz fehlt oder nur 
in geringem MaBe entwickelt ist. Im ganzen ist aber doch meist ein allmah- 
liches, wenn auch sehr langsames Fortschreiten des Leidens erkennbar. Neue 
Symptome treten auf, die alten verschlimmern sich, der Allgemeinzustand 
wird schlechter, bis schlieBlich das letzte Stadium der Krankheit heran- 
geriickt ist. 

Heilungen der Tabes in dem Sinne, da alle vorhandenen Symptome 
(Pupillenstarre, fehlende Patellarreflexe usw.) vollig verschwinden, sind noch 
niemals mit Sicherheit beobachtet worden und a priori wohl auch kaum 
denkbar. Nicht so sehr selten ist es aber, daBb der tabische ProzeB wenigstens 
zi einem jahrelang dauernden Stillstande kommt. Derartige Falle hat man 
erst jetzt kennen gelernt, wo man auch die Anfange des Leidens mit gréBter 
Sicherheit erkennen kann. Wir selbst kennen seit vielen Jahren eine Anzahl 
von leichteren Tabeskranken, bei denen kaum ein erkennbarer Fortschritt 
der Krankheit nachweisbar ist, und die sich selbst fiir fast vollig gesund halten. 
Sie gehen ihrem Berufe nach und haben von ihrem Leiden gar keine oder 
nur geringe Beschwerden. Es gibt auch rudimentdre Tabesfalle, wo die meta- 
syphilitische Intoxikation nur zur Pupillenstarre, Erléschen des Patellar- . 
reflexes u. dgl. gefiithrt hat, dann aber in ihren Wirkungen allem Anschein 
nach aufgehért hat. Je ausgebildeter unsere Diagnostik der Tabes geworden 
ist, um so mehr hat man die Hdufigkeit dieser rudimentiren Tabeserkrankungen 
kennen gelernt. So z. B. habe ich schon oben hervorgehoben, wie oft man bei 
sonstigen metasyphilitischen Erkrankungen (Aortensklerose u. a.) gleich- 
zeitig einzelne tabische Symptome (Pupillenstarre, fehlende Sehnenreflexe, 
lanzinierende Schmerzen u. dgl.) nachweisen kann. Ich glaube nicht fehl zu 
gehen, wenn ich behaupte, da die Gesamtzahl dieser rudimentiren Tabesfalle 
erheblich griBer ist, als die Zahl der ausgesprochenen Erkrankungen mit 
schweren tabischen Symptomen. Freilich mu man auch in solchen Fallen 
auf eine schlieBlich doch noch eintretende Verschlimmerung gefaft sein. 
Kine derartige Verschlimmerung braucht aber keineswegs immer einzu- 
treten. 


Bei einer weiter fortgeschrittenen Tabes kann die Behandlung héchstens 
gewisse Besserungen erzielen, den Gesamtverlauf der Krankheit verzogern 
und einzelne Symptome derselben lindern. Manche Kranke kénnen dann 
auch noch in diesem Stadium, namentlich unter giimstigen auBeren Verhialt- 
nissen, jahrelang eine ertragliche Existenz fiihren. Eine erhebliche Besserung 
ihres Zustandes ist aber nicht mehr zu erhoffen, und meist ist doch eine lang- 
same Zunahme der Krankheitserscheinungen unverkennbar. 


Diagnose. Es gibt kaum eine andere Riickenmarkskrankheit, deren 
Diagnose in den meisten Fallen mit so groBer Sicherheit und Leichtigkeit 
gestellt werden kann, wie die Diagnose der Tabes. Eben weil die Tabes eine 
kombinierte Systemerkrankung ist, bietet sie eine so bestimmte Kombination 
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von Symptomen dar, wie sie unter anderen Verhiltnissen gar nicht vor- 
kommen kann. Die Diagnose wird daher auch fast niemals aus irgendeinem 
eunzelnen Symptom, sondern nur aus der Vereinigung aller und aus dem Ge- 
samtverlauf der Krankhett gestellt. 

Wichtig ist vor allem die Diagnose der beginnenden bzw. rudimentiren 
Tabes. In jedem Falle von hartnickigen »rheumatischen« oder ahnlichen 
Schmerzen in den unteren Extremitaten soll man an die Méglichkeit einer 
Tabes denken und die Sehnenreflexe und die Pupillen untersuchen. 
Charakteristische Schmerzen, beiderseits fehlende Patellarreflexe oder fehlende 
Achallessehnenreflexe und rejlektorische Pupillenstarre im Verein machen, 
wie schon oben erwahnt, die Diagnose ganz sicher, zwei dieser Symptome, 
namentlich wenn sich die reflektorische Pupillenstarre darunter befindet, 
mindestens sehr wahrscheinlich. Sehr wichtig kénnen die Augenmuskel- 
lahmungen, voriibergehende Ptosis, voriibergehendes Doppeltsehen fiir die 
Diagnose werden. Auch daran ist noch einmal zu erinnern, da die Krank- 
heit mit einer Sehnervenatrophie beginnen kann, da® ferner friihzeitig auf- 
tretende gastrische Krisen ein Magenleiden, friihzeitige Harnbeschwerden ein 
Blasenleiden, Gelenkschwellungen ein Gelenkleiden vortiuschen kénnen, bis 
die genaue Untersuchung der iibrigen Symptome die wahre Natur des Leidens 
aufklart. Die Hauptsache ist, in jedem derartigen Falle tiberhaupt sofort 
an die Méglichkeit der Tabes zu denken und nach den entscheidenden ob- 
jektiven Symptomen zu suchen. Unter den letzteren wollen wir hier auBer 
den allgemein bekannten (Fehlen der Sehnenreflexe, Pupillenstarre, leichte 
Blasenschwache) noch besonders auf die umschriebenen giirtelformigen Sen- 
sibilitdtsstorungen (einerseits Hypasthesien, andererseits Kaltehyperisthesien) 
am Rumpfe aufmerksam machen, da diese in zweifelhaften Fallen oft von 
entscheidender diagnostischer Bedeutung sind. Daf die Veranderungen des 
Inquor cerebrospinalis bei der Tabes schon im Beginn der Krankheit und auch 
bei rudimentiaren Fallen meist schon ausgesprochen vorhanden sind, ist bereits 
friiher erwahnt worden. 

Im ausgebildeten ataktischen Stadium der Tabes ist die Diagnose fast stets 
leicht und oft auf den ersten Blick zu stellen. Die Anamnese, der charakte- 
ristische ataktische Gang, das Schwanken beim Schlieben der Augen, die 
fehlenden Reflexe usw. schlieBen jeden Zweifel aus. Schwieriger kann die 
Diagnose sein, wenn man den Kranken erst im letzten Stadium zu sehen be- 
kommt, wenn wirkliche Lihmungen eingetreten sind, wenn eine komplikato- 
rische Hemiplegie entstanden ist u. dgl. In solchen Fallen mu8 man auf die 
Entwicklung des Leidens Gewicht legen und heraussuchen, was noch jetzt 
von charakteristisch tabischen Symptomen — Pupillenerscheinungen, Fehlen 
der Patellarreflexe, Reste der Ataxie, Schmerzen — nachzuweisen ist. Dann 
wird man bei gehériger Aufmerksamkeit und Sachkenntnis die Diagnose auch 
noch fast immer richtig stellen kénnen. 

Von den Krankheiten, die mit einer Tabes verwechselt werden kénnen, sind 
zunichst Wirbelaffektionen zu nennen. Diese bewirken unter Umstanden 
ebenfalls lanzinierende Schmerzen und infolge von Kompression der Riicken- 
markswurzeln ein Verschwinden der Patellarreflexe. Indessen gestaltet sich 
hier — abgesehen von den Veranderungen an der Wirbelsaiule und dem Fehlen 
anderer charakteristischer tabischer Symptome, vor allem der Pupillenstarre — 
der spatere Krankheitsverlauf ganz anders. Dasselbe gilt von gewissen tief 
sitzenden T'umoren in der Umgebung des Riickenmarkes. Dab eine multiple 
Sklerose (s. d.) in seltenen Fallen ahnliche Symptome wie die Tabes darbieten 
kann, ist schon frither erwahnt. Hier ist in diagnostischer Hinsicht vor allem 
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auf das Verhalten der Sehnenreflexe, der Bauchdeckenreflexe, der Pupillen, 
der Sensibilitétsstérungen, des Augenhintergrundes und der Blase Gewicht 
zu legen. Von gréferer praktischer Wichtigkeit ist es, dab gewisse toxische 
Nervenerkrankungen groBe Ahnlichkeit mit der Tabes haben kénnen. In 
dieser Beziehung bereits besprochen ist die chronische Neuritis der Alko- 
holisten, die sogenannte Pseudotabes der Alkoholiker. Doch fehlen bei dieser 
stets die reflektorische Pupillenstarre und meist auch die Blasenstorungen, 
wihrend sich éfter gleichzeitig atrophische Lahmungen entwickeln, wie sie 
bei der Tabes fast nie vorkommen. AuSerdem ist natiirlich dem ursdch- 
lichen Momente (Alkoholismus!) Rechnung zu tragen. Hier mége auch er- 
wihnt werden, daB ich friiher bei Arbeitern, die viele Jahre in Tabaks- 
fabriken beschaftigt waren, zweimal einen nervésen Symptomenkomplex 
gesehen habe, welcher in so vielen Punkten Ahnlichkeit mit der Tabes hatte, 
daB ich ihn als »Nikotintabes« bezeichnen zu kénnen glaubte. Da aber weder 
mir selbst noch anderen Beobachtern spiter ahnliche Falle vorgekommen 
sind, so will ich kein groBes Gewicht auf diese Beobachtungen legen. Kine 
eréBere Bedeutung kommt jedenfalls der sogenannten Hrgotin-Tabes zu. 
Wie TuczEK gezeigt hat, kann sich bei der chronischen Vergiftung mit 
Mutterkorn (Ergotismus) ein Symptomenbild entwickeln, das mit der Tabes 
groBe Ahnlichkeit hat und auch anatomisch durch eine toxisch entstandene 
Erkrankung der Hinterstringe im Riickenmark bedingt ist. Die Unter- 
scheidung der Ergotin-Tabes von echter Tabes wird aber praktisch meist 
leicht méglich sein. — Bei Erwachsenen kann auch eine postdiphtherische 
Ataxie mit Tabes verwechselt werden. Hier wird die Beriicksichtigung der 
Atiologie und dann namentlich das Verhalten der Pupillen und der Blasen- 
stérungen die richtige Diagnose meist leicht erméglichen. Ebenso wird 
die »diabetische Tabes« (S. 226) bei gehériger Aufmerksamkeit auch kaum 
mit einer echten Tabes verwechselt werden kénnen. Die Differentialdiagnose 
zwischen der Tabes und der »hereditiren FrreDREICHschen Ataxie« wird im 
nachsten Kapitel besprochen werden. 

Endlich kann zuweilen die Frage auftauchen, ob es sich um eine beginnende 
Tabes oder um rein funktionelle Stérungen (neurasthenische Schmerzen u. dgl.) 
handelt. In solchen Fallen kann manchmal die cytologische oder chemische Unter- 
suchung des Liquor cerebrospinalis (s. 0.) von entscheidender Bedeutung sein. 

Therapie. Die erste gegenwartig in bezug auf die Therapie der Tabes 
gewohnlich aufgeworfene Frage ist die nach der Wirksamkeit einer spezi- 
fischen antiluetischen Behandlung. Kine richtige Beantwortung dieser Frage 
wird man m. E. nur dann geben kénnen, wenn man nicht nur die Tatsache 
des Zusammenhanges zwischen Tabes und Syphilis anerkennt, sondern wenn 
man zugleich auch itber die Art dieses Zusammenhanges eine klare Vorstellung 
gewonnen hat. Denn dariiber kann kein Zweifel sein, daB von einer der- 
artigen Wirksamkeit des Quecksilbers oder des Jods, wie wir sie fast regel- 
mabig bei echt »tertiéren« (gummisen) syphilitischen Erkrankungen sehen, 
bei der Tabes auch nicht entfernt die Rede ist. Sehr hiufig sieht man von 
einer Schmierkur oder von dem inneren Gebrauch des Jodkalis bei einem 
Tabeskranken gar keine oder wenigstens keine sichere Wirkung, in einzelnen 
Fallen scheint sich der Zustand wahrend einer derartigen Kur sogar zu ver- 
schlechtern, und gerade diese Beobachtungen waren es, die lange Zeit als 
hauptsichlichster Beweis gegen den Zusammenhang der beiden genannten 
Krankheiten angefiihrt wurden. Stellt man sich aber auf den von uns ver- 
tretenen Standpunkt, wonach die Tabes eine degenerativ-nervése Nach- 
krankheit der Syphilis ist, etwa so wie die Ataxie unter Umstinden eine Nach- 
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krankheit der Diphtherie ist, so versteht man leicht die Wirkungslosigkeit 
der spezifischen, nur auf die syphilitischen Gewebsneubildungen einwirkenden 
Mittel. ‘Trotzdem darf man die antiluetischen Behandlungsmethoden nicht 
ganz aus der Therapie der Tabes verbannen. Denn einmal wire es immerhin 
moglich (und scheint uns auch durch manche Erfahrung bestiitigt zu werden), 
da eine antiluetische Behandlung (Schmierkur, Jodkali) die Bedingungen 
zum Weiterschreiten der Tabes in einer fir den Kranken giinstigen Weise 
beeinfluBt. Sodann ist es aber durch mehrfache Beobachtungen villig sicher- 
gestellt, da neben den tabischen Verinderungen im Riickenmark gleich- 
zeitig auch echt syphilitisch-gummése Prozesse vorhanden sein kinnen, die 
natiirlich zuweilen das ihrige zu den Krankheitserscheinungen beitragen. 
Da® diese Krankheitsprozesse durchaus einer spezifischen Behandlung be- 
diirfen, ist sicher, und somit halten wir es fiir berechtigt, ja sogar fiir wiin- 
schenswert, daf bei beginnender Tabes ein Versuch mit einer Schmierkur 
gemacht wird, unter Umstanden auch bei fortgeschrittener Tabes, nament- 
lich wenn gewisse Anomalien des Krankheitsbildes auf die Méglichkeit gleich- 
zeitiger gummdéser Veranderungen hinweisen. Sehr erfahrene Beobachter, 
wie namentlich Erp, gewannen den Eindruck, daB8 eine mit Vorsicht aus- 
geiibte Schmierkur dem Kranken zuweilen sichtlichen Nutzen bringt. Wir 
selbst kénnen freilich aus eigener Erfahrung nicht viel Giinstiges berichten, 
wenden aber doch zuweilen in geeignet scheinenden Fallen eine spezifische 
Behandlung, insbesondere eine Einreibungskur mit grauer Salbe oder die 
Verordnung von Jodpraparaten an. Jede bei einer Tabes verordnete Schmier- 
kur muB genau tiberwacht werden, damit dem Kranken durch diesen be- 
deutenden Eingriff kein Schaden zugefiigt wird. Sehr zu beachten ist die 
von vielen erfahrenen Augenarzten gemachte Erfahrung, da8 bei beginnender 
Opticusatrophie eine Quecksilberkur oft von entschieden wngiinstigem EinfluB 
ist. In den meisten vorgeschrittenen typischen Tabesfillen, namentlich bei 
geschwiachtem’ Allgemeinzustande des Kranken, soll man tiberhaupt von 
einer Quecksilberbehandlung ganz absehen. 

Die iiberaus wichtige Entdeckung P. Eariicus von der Einwirkung des 
Salvarsans auf den KrankheitsprozeB der Syphilis hat natiirlich zu zahlreichen 
therapeutischen Versuchen auch bei der Tabes AnlaB gegeben. Leider sind 
aber die anfinglich allzu sanguinischen Hoffnungen — wie eigentlich bei der 
Natur der Tabes von vornherein garnicht anders erwartet werden konnte — 
recht enttaiuscht worden. In einzelnen Fallen von Tabes, namentlich in solchen 
mit ungewohnlich starkem Hervortreten einzelner Symptome (gastrische 
Krisen, sehr heftige lanzinierende Schmerzen) hat das Salvarsan recht aut- 
fallende, wenn auch in der Regel nicht anhaltende Besserungen hervorge- 
rufen. Aber von einer regelmafigen giinstigen Einwirkung des Salvarsans 
auf die tabischen Schmerzen und die tabischen Krisen kann nach dem, was 
ich selbst gesehen habe, keine Rede sein. Noch weniger ist natiirlich, wie von 
vornherein anzunehmen, jemals ein sicherer EinfluB auf die Ausfallserschei- 
nungen der Tabes beobachtet worden. Alles, was von Besserungen der Ataxie 
oder gar vom Wiederkehren der verschwundenen Sehnen- und Pupillenreflexe 
berichtet worden ist, mu8 mit groBer Skepsis aufgefaBt werden. Die thera- 
peutischen Erfolge beruhen auf allgemeinen giinstigen Einfliissen (Kranken- 
hauspflege) oder existieren tiberhaupt nur in den Augen der sanguinischen 
Beobachter. Immerhin ist zuzugeben, daB die neueren Entdeckungen tiber 
die WasseRMANN-Reaktion im Blut und Liquor von Tabikern und vor allem 
die Spirochaétenbefunde unseren Standpunkt in bezug auf die spezilische 
Behandlung des Tabes erheblich beeinflussen miissen. Sind im Kérper des 
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Tabikers noch lebende Spirochiten vorhanden und iiben diese noch irgend 
einen Einflu8 auf den Verlauf der Krankheit aus, so ist sicher der Versuch 
notwendig, diese letzten Reste der eingedrungenen Krankheitserreger un- 
schiidlich zu machen. Wie weit dieser Versuch freilich bis jetzt Aussicht 
auf Erfolg hat, laBt sich noch nicht sicher sagen. Immerhin ist es gerecht- 
fertigt, bei beginnender oder noch nicht zu weit fortgeschrittener Tabes 
mit positiver WaR im Blut und Liquor den Versuch einer spezifischen Be- 
handlung mit Salvarsan allein oder mit Salvarsan im AnschluB an eine 
vorhergehende Quecksilberbehandlung zu machen. Daf eine derartige Be- 
handlung auf die im Kérper noch vorhandenen paraluetischen Prozesse einen 
Einflu8 ausiibt, ist unzweifelhaft. Die WassermMann-Reaktion im Blute ver- 
schwindet nach der Salvarsankur in vielen Fallen, im Liquor wird sie 
schwiicher, bleibt aber meist noch nachweisbar. Der Zellgeha!t des Liquor 
nimmt betrichtlich ab, die EiweiBvermehrung dagegen nur im geringem 
Grade. Wie unsicher die Erwartungen aber in Bezug auf die eigentlichen 
kliniseh-tabischen Krankheitssymptome sein miissen, ist schon hervorgehoben 
worden. Méglich ware es freilich, dah das Fortschreiten der Krankheit ge- 
hemmt und da gewisse Krankheitserscheinungen unmittelbar syphilitischen 
Ursprungs (Neuralgien, Augenmuskellahmungen u. a.) zuriickgehen. Aber 
auch hierbei ist von einem sicheren Erfolge keine Rede. Jedenfalls muB 
die Salvarsanbehandlung mit Vorsicht und Sachkenntnis ausgefiihrt werden. 
Denn ganz geschiitzt ist man vor tiblen Zwischenfallen (Neurorezidive und 
toxische Wirkungen) niemals. Vielleicht empfiehlt es sich mit einer kurzen 
Schmierkur anzufangen und erst nach etwa 12 Einreibungen mit dem 
Salvarsan zu beginnen. Auf meiner Klinik wird zuerst 0,1 Salvarsan intra- 
venés injiziert, nach 5—8 Tagen 0,2 Salvarsan, dann in gleichen Zwischen- 
zeiten, 0,3 Salvarsan, bis im Ganzen 3—4g verbraucht sind. Die Einzel- 
heiten der Technik (Sterilisation des Waessers usw.) kénnen hier nicht er- 
ortert werden. 

Ein abschlieBendes objektives Urteil tiber den Wert einer antisyphilitischen 
Behandlung der Tabes wird m. E. erst nach Jahren moglich sein, wenn 
man zahlreiche behandelte Falle nach langem Verlauf iiberblicken kann. 
Ubertriebene Skepsis fiihrt zum therapeutischen Nichtstun, aber ebenso 
schlimm ist die sanguinische Kritiklosigkeit und am allerschlimmsten die 
gewissenlose Anwendung stark wirkender Arzneistoffe ohne Riicksicht auf 
das Wohl der Kranken. 

Ist die antiluetische Behandlung nicht angezeigt oder erfolglos geblieben 
so verdienen die Hlektrizitat und die Balneo-, baw. Hydrotherapie verhiiltnis- 
maBig das gréBte Zutrauen, obgleich natiirlich auch hierbei vor iibertriebenen 
Hoffnungen gewarnt werden muB. 

Die elektrische Behandlung besteht vorzugsweise in der Durchleitung 
aufsteigender konstanter Strime durch das Riickenmark. Die Stréme diirfen 
nicht zu stark sein, die Sitzungen erfolgen taglich oder alle zwei Tage. ERB 
empfiehlt, die mittelgroBe Kathode auf die Gegend des obersten Sympa- 
thicusganglion zu setzen, die groBe Anode dicht neben den Dornfortsitzen 
aut die andere Seite der Wirbelsaule, in Absatzen von oben nach unten riickend. 
Fir jede Seite dauert dieses Verfahren etwa 3—5 Minuten. Gute Erfolge 
erzielt man auferdem in symptomatischer Beziehung durch die pertpherische 
Galvanisation bei vorhandenen starken Schmerzen, bei bestehender Blasen- 
schwache usw. Findet man, was aber selten der Fall ist, Schmerzpunkte 
an der Wirbelsaule, so werden diese mit stabiler Anode besonders behandelt. 
Auch die von Rumer empfohlene Behandlung der Tabes mit dem faradischen 
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Pinsel (starke Pinselung der Haut des Riickens und der Extremitiiten 5 bis 
10 Minuten lang) wird zuweilen mit gutem Erfolg angewandt. Auch die 
verschiedenen Formen der elektrischen Bader kénnen mit Nutzen verwandt 
werden. Jede elektrische Behandlung mu8, um Resultate zu erzielen, 
monatelang fortgesetzt werden. ; 

Die Hydrotherapie hat, in verniinftiger Weise angewandt, haufig nicht 
unbetrachtliche Besserungen der Tabes zur Folge, wahrend sie sonst viel 
Unheil anrichten kann. HeifSe Bader, namentlich Dampfbiider, veranlassen 
oft rasche Verschlimmerungen, eine Tatsache, die man leider nicht selten 
beobachten kann, wenn den Patienten im Beginn ihres Leidens »wegen Rheu- 
matismus« Dampfbader verordnet worden sind. Ebenso sind langdauernde 
feuchte Einpackungen und starkere Abreibungen oft von ungiinstigem Erfolg 
begleitet. Dagegen tun laue Halb- oder Vollbader (20 bis héch- 
stens 24° R, etwa 5—10 Minuten lang), verbunden mit leichtem Reiben der 
Haut, kurze kalte Abwaschungen u. dgl. oft gute Dienste. Feuchte Binden, 
des Nachts um den Leib oder die Beine gelegt, kénnen vorhandene Schmerzen 
‘In giinstiger Weise beeinflussen. Im allgemeinen ist es ratsam, wohlhabendere 
Kranke im Sommer in ein mit Sachkenntnis geleitetes und gut eingerichtetes 
Sanatorium zu schicken. Doch kann man auch zu Hause die nétigen Mab- 
nahmen ausfiihren lassen. 

Von den Badern, deren Gebrauch bei der Tabes empfohlen wird, hat Oeyn- 
hausen den gréBten Ruf. Dieselbe Zusammensetzung und Wirkung der Bader 
wie Oeynhausen hat Nauheim. Recht giinstige Erfolge sahen wir auch von 
den Badern in Kissingen. Manche Arzte riihmen Moorbéder und Eisenbdder 
(Pyrmont, Driburg, Cudowa, Elster, Franzensbad u.a.), wahrend die 7n- 
differenten Thermen (Teplitz, Wildbad, Ragaz u. a.), friiher sehr beliebt, jetzt 
bei der Tabes seltener angewandt werden. Doch macht sich neuerdings 
wieder eine Neigung zur Anwendung der radiwmhaltigen Thermen (Teplitz) 
(Joachimstal, Miinster a. Stein) geltend. Auch die stark radioaktiven 
Quellen von Miinster a. St. verdienen versucht zu werden. — Uber kiinst- 
liche COj-Bider und Solbiader (Neurogenbider), deren Anwendung bei der 
Tabes zu empfehlen ist, vergleiche man das bei der Behandlung der Myelitis 
Gesagte. 

Reben den bisher erwihnten Kurmethoden gibt es noch eine Anzahl innerer 
Mittel, deren Gebrauch zuweilen von Nutzen zu sein scheint. In der Praxis 
kann man dieselben nicht entbehren. Zu erwahnen ist vor allem das zuerst 
von WuNDERLICH empfoklene Argentwm nitricum (Pillen zu 0,01, anfangs 3, 
allmahlich steigend bis zu 6 taglich, vor dem Essen zu nehmen) und das Hr- 
gotin) (Pillen zu 0,05, 3—6 tiglich); ferner kann man Strychnin, Phosphor, 
Arsemk u.a. versuchen. Alle diese Mittel, namentlich die beiden erstge- 
nannten, kénnen langere Zeit hindurch, mit Unterbrechungen sogar jahre- 
lang gebraucht werden. 

Infolge einer viel zu sanguinischen Empfehlung von seiten LangeEn- 
BUCHS wurde eine Zeitlang die Nervendehnung (meist die blutige Dehnung 
beider Ischiadici) bei zahlreichen Tabeskranken ausgefiihrt. Da aber die 
Erfahrung gelehrt hat, daB die Nervendehnung trotz einzelner scheinbarer 
Erfolge doch fast niemals eine andauernde giinstige Wirkung ausiibt, auBer- 


1) Darin, da8 trotz des Vorkommens einer »Ergotintabes« (s. 0.) das Ergotin auch als 
Mittel gegen die Tabes empfohlen wird, liegt nur ein scheinbarer Widerspruch. Es ist sehr 
wohl méglich, daB dasselbe Mittel, welches in groBen Dosen gewisse Fasersysteme zur Atro- 
phie bringt, in kleineren Dosen irgendwie giinstig (erregend) auf dieselben Fasersysteme 
einwirkt. Immerhin mu8 man aber bei der Anwendung des Ergotins vorsichtig sein, 


510 Die Krankheiten des Riickenmarkes. 


dem auch nicht ganz ohne Gefahr ist, so ist die Operation bei der Tabes wieder 
fast ganz aufgegeben worden. Am ehesten diirfte sie noch in solchen Fallen 
zu versuchen sein, wo es sich um ungewohnlich heftige Schmerzanfalle im 
Gebiete bestimmter Nerven handelt. In solchen Fallen soll man aber zunachst 
versuchen, mit der unblutigen Dehnung (s. 8. 328) auszukommen. Eine 
ebenfalls nur kurze Bliitezeit hat die »Suspensionsbehandlung« der Tabes 
erlebt, darin bestehend, da die Kranken an einer unter dem Kinn befestigten 
Schwebe kurze Zeit »aufgehingt« werden, wobei dann durch die Schwere 
des Korpers eine Dehnung des Riickenmarkes und der Nervenwurzeln er- 
reicht werden soll. Die anfanglich berichteten Erfolge sind in ihrer Deutung 
recht zweifelhaft, wihrend einige héchst fatale Folgeerscheinungen sicher 
sind. Wir selbst kénnen zu einer Anwendung dieser Methode nicht raten. 
Vielfach geriihmt und empfohlen ist endlich die Behandlung der Tabes mit 
festsitzenden Korsetts. Hort man die Kranken, wenn sie soeben aus der 
Heilanstalt eines beriihmten Orthopaiden entlassen sind, so wissen sie des 
Rithmens kein Ende. Sieht man sie nach Jahr und Tag wieder, so findet 
man sie ataktisch, wie zuvor, und die Korsetts — in irgendeinem Winkel! 
Voriibergehende symptomatische Erfolge sollen nicht geleugnet werden. 
Ein Einflu8 auf den tabischen ProzeB selbst kann selbstverstandlich durch 
die Korsettbehandlung nicht erreicht werden. 

In symptomatischer Hinsicht kommen zuniachst dieselben Mittel in Be- 
tracht, welche bei der Therapie der chronischen Myelitis erwahnt sind. Die 
Schmerzen sucht man durch narkotische Einrecbungen und durch Eimwick- 
lungen der Beine zu mildern. Von inneren Mitteln zeigen das Aspirin und 
das Antipyrin (ebenso zuweilen Antifebrin, Phenacetin, Pyramidon oder 
Mischungen der genannten Mittel) zuweilen zweifellos eine mildernde und 
abkiirzende Wirkung auf die Schmerzen. Auch narkotische Einreibungen, 
Priessnirzsche oder heiBe Einwicklungen der schmerzenden Glieder haben 
zuweilen eine lindernde Wirkung. Einige Male haben wir bei starken Schmer- 
zen scheinbar mit gutem Erfolg Brersche Stauung angewandt. Einige 
Beobachter rithmen die Wirkung von sogenannten Points de feu (umschriebene 
Hautverbrennungen mit dem Thermokauter) neben der Wirbelsiule an der 
Austrittsstelle der betreffenden Nervenwurzeln. In schlimmen Fallen ist 
Morphium unentbehrlich; doch soll man bei der Langwierigkeit der Krank- 
heit damit méglichst zuriickhaltend sein. Die Obstipation sucht man durch 
diatetische Vorschriften, durch leichte. Abfiihrmittel (Bitterwasser, Tama- 
rinden, Rheum), Klistiere oder auch durch elektrische Behandlung und Massage 
des Abdomens zu heben. Auf die Blasenbeschwerden wirkt die galvanische 
Behandlung oft recht giinstig em. Cuarcor riihmt gerade in bezug hierauf 
die Wirkungen des Secale cornutwm, andere Arzte empfehlen vorzugsweise 
Strychnin. Bei den gastrischen Krisen ist Morphium das beste Mittel. Freilich 
werden dadurch viele Kranke mit schweren gastrischen Krisen zu Mor- 
phinisten und man weif schlieBlich nicht mehr, was Tabes und was Mor- 
phinismus ist! AuBer dem Morphium kann man warme Umschlage, Magen- 
ausspiilungen, Belladonna, Chloral, Lupulin u. a. versuchen. Interessant ist 
der neuerdings gemachte Versuch, schwere gastrische Krisen durch Durch- 
schneidung von hinteren Dorsalwurzeln zu beeinflussen. (O. Forster.) Anfang- 
lich wurde von mehreren »glinzenden« Erfolgen berichtet. Jetzt ist es 
von der operativen Behandlung der gastrischen Krisen auffallend viel stiller 
geworden. Immerhin ist in verzweifelten Fallen ein operativer Versuch 
gerechtfertigt. — Schwere Larynakrisen erfordern meist ebenfalls eine Morphium- 
injektion. Die Sehnervenatrophie trotzt leider jeder Behandlung. Zum Trost 
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der Kranken versucht man gewohnlich Strychnininjektionen oder eine Be- 
handlung mit schwachen galvanischen Strémen. 

Eine symptomatische Behandlungsmethode der Tabes verdient noch 
besondere Erwahnung, d.i. die Behandlung der Ataxie durch methodische 
Bewequngstibungen (H. G. FRENKEL). Wenn ataktische Kranke in syste- 
matischer Weise dazu angehalten werden, tiglich mehrmals eine Zeitlang 
alle Bewegungen in den einzelnen Gelenken langsam und micglichst gleich- 
maBig auszufithren, ferner gewisse sonstige Bewegungsiibungen zu machen 
(Beriihren bestimmter Punkte mit den Fingern oder mit den Fufspitzen, 
Gehen auf einem Kreidestrich, Gehen zwischen den Sprossen einer Leiter, 
Auffangen schwingender Kugeln, EinstoBen von Stépseln in bestimmte 
Locher usw.), so la8t sich in der Tat manchmal ein Einflu8 der Ubung auf 
die Sicherheit der Bewegung und eine Besserung der Ataxie nicht verkennen. 
Gewisse Heilanstalten fiihren diese Behandlungsmethode unter genauer Be- 
riicksichtigung der im Hinzelfalle vorhandenen ataktischen Stérungen und 
Anwendung eines komplizierten auferen Apparates durch. Die Erfolge 
einer derartig zielbewuBten Behandlung sind zuweilen zweifellos recht gute, 
diirfen aber nicht iiberschatzt werden. 

Von gréBter Wichtigkeit ist endlich, daB die Lebensweise der Tabeskranken 
in allgemein hygienisch-diatetischer Hinsicht vom Arzte geregelt und beauf- 
sichtigt wird. Vor allem warne man vor jeder kérperlichen und geistigen Uber- 
anstrengung, verordne eine vorsichtige, aber kraftige Diat unter Entziehung 
aller gréBeren Mengen aikoholischer Getranke und sorge fiir gute Luft (im 
Sommer Landaufenthalt oder mittleres Gebirgsklima, im Winter unter Um- 
stinden siidlichere Kurorte). Wie wirksam diese allgemein-diatetische Be- 
handlung der Tabes ist, sieht man in Spitalern, wo die Tabeskranken aus 
den niederen Standen durch einfache Ruhe und gute Pflege zuweilen nicht 
ganz unerheblich gebessert werden. Je friihzeitiger man die Patienten in 
Behandlung bekommt, desto ausdauernder und sorgsamer sei man mit der 
Behandlung, weil man dann noch auf einen gewissen Erfolg hoffen kann. 
In alten, schon weit vorgeschrittenen Fallen darf man sich auf die Pflege und 
auf eine rein symptomatische Therapie beschranken. 


Achtes Kapitel. 


Hereditiire (juvenile) Ataxie (Friedreichsche 
Krankheit). 


Atiologie und pathologische Anatomie. Im Jahre 1861 hat. FRiEDREICH 
zuerst eine eigentiimliche, von ihm bei mehreren Geschwistern beobachtete 
Nervenkrankheit beschrieben. Er hielt das Leiden wegen der dabei aulf- 
tretenden starken Ataxie anfinglich fiir eine besondere Form der Tabes. 
Spiitere Untersuchungen haben aber gezeigt, daB diese »FRIEDREICHSChe 
Krankheit« mit der echten Tabes nichts gemein hat, als eine gewisse Ahn- 
lichkeit der Symptome (vor allem der Ataxie), welche ihrerseits wiederum 
durch eine teilweise vorhandene Ubereinstimmung der anatomischen Ver- 
anderungen des Riickenmarkes bedingt ist. Wahrend die Tabes eine erworbene 
Degeneration verschiedener Neuronsysteme darstellt, beruht die FRIEDREICH- 
sche Krankheit zweifellos auf einer angeborenen krankhaften Veranlagung 
gewisser Neuronsysteme, infolge deren diese Neuronsysteme einer dauernden 
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Funktionierung nicht gewachsen sind und daher einer vorzeitigen langsamen 
Atrophie verfallen. Dieser kongenitale Ursprung des Leidens spricht sich 
am deutlichsten in dém Umstand aus, da die Krankheit nicht selten bei 
mehreren (2—5) Geschwistern beobachtet wird, in einzelnen Fallen auch bei 
Mitgliedern zweier oder gar mehrerer Generationen derselben Familie. Ver- 
haltnismaBig haufig sieht man freilich die Frrepreicusche Krankheit auch 
vereinzelt auftreten; dann weist 
aber fast immer schon das 
jugendliche Alter, in dem die 
ersten Krankheitserscheinungen 
bemerkt werden, auf die ab- 
norme angeborene Veranlagung 
hin. Zuweilen zeigen sich die 
ersten Symptome schon im 
Alter von 7—10 Jahren, haufig 
erst in den Jahren der Puber- 
tat, in einzelnen Fallen sogar 
noch etwas spater (im 18. oder 
20. Lebensjahre). Gewdhnlich 
ist es tiberhaupt schwer, die 
Anfangszeit genau zu _ be- 
stimmen, weil die Krankheit 
sehr allmahlich beginnt und 
daher gewif anfangs lange Zeit 
unbemerkt bleiben kann. Das 
Leiden kommt bei beiden Ge- 
schlechtern in ziemlich gleicher 
Haufigkeit vor, vielleicht etwas 
haufiger beim mdnnlichen. Zu- 
weilen scheinen die ersten Sym- 
ptome sich an eine anderweitige 
akute Erkrankung (Scharlach, 
Masern, Influenza), an ein 
Trauma o. dgl. anzuschlieBen. 
Dies sind dann Gelegenheits- 
ursachen, durch welche die be- 
reits vorhandene Krankheits- 
anlage zum Vorschein gerufen 
wird. 
Symptome und Krankheits- 
Ne verlauf. Dasjenige Symptom, 
Fig. 82. welches wohl ausnahmslos zu- 
K6rperhaltung eines Kranken mit hereditirer Ataxie. erst bemerkt wird und auch 
cbgehe Beohechtang,) spaterhin das bei weitem wich- 
Sa Tees eh Sess tigste darstellt, ist die Atawie. 
Sie zeigt sich anfanglich in einer langsam zunehmenden Unsicherheit des 
Ganges; fast gleichzeitig oder nur wenig spiter macht sich die Ataxie aber 
auch in den oberen Eatremititen bemerklich. Ist die Krankheit entwickelt 
so ist der Gang ungemein charakteristisch. Er ahnelt in bezug auf die 
ataktischen Bewegungen der Beine dem tabischen Gange, unterscheidet sich 
oe diesem aber durch die meist viel stirkeren schwankenden Bewegungen 
es Rumpfes. Der Gang ahnelt hierin mehr demjenigen bei der sogenannten 
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zerebellaren Ataxie. Der Umstand, da8 bei der Frreprercuschen Krankheit 
gerade vorzugsweise die Rumpf- und Beckenmuskeln von der ataktischen 
Stérung mitbefallen werden, ist auch die Ursache, daB die Kranken gewéhn- 
lich noch weit mehr, als bei der Tabes der Fall ist, eine sogenannte statische 
Atame zeigen, d. h. daB sie schon beim ruhigen Stehen bestindig ziemlich 
stark schwanken (s. die vorstehende Fig. 82). Die Kranken stehen und 
gehen daher stets breitbeinig, um ihrem Kérper eine festere Stiitze zu 
gewahren. LaSt man sie mit méglichst geschlossenen Beinen still stehen, 
so sieht man die bestindigen, zur Erhaltung des Gleichgewichts nétigen 
Muskelkontraktionen. allt die Kontrolle durch das Sehen fort (beim 
SchlieBen der Augen), so nimmt die Unsicherheit und das Schwanken des 
Kérpers noch mehr zu. Auch in den Beinen selbst ist die Ataxie, wie 
man sich am besten durch den bekannten »Hacken-Knieversuch« itiber- 
zeugen kann, sehr hochgradig und ebenso in den Armen (Aneinanderlegen 
der Fingerspitzen, Greifen nach vorgehaltenen Gegenstinden, Schreiben 
u. dgl.). Auf einer Ataxie der zum Sprechen nétigen Muskeln beruht auch 
die in spateren Stadien oft bemerkbare Sprachstérung, bestehend in einer 
undeutlichen Artikulation und in einer verlangsamten, skandierenden, schlecht 
modulierenden Sprechweise. Ahnlich, wie bei multipler Sklerose, tritt als 
weiteres ataktisches Symptom zuweilen (aver keineswegs immer oder wenig- 
stens erst spat) noch ein »Nystagmus« der Augen hinzu, insbesondere bei 
angestrengter seitlicher Blickrichtung. 

AuBer der schlieBlich ungemein stark werdenden Ataxie ist lange Zeit 
gewohnlich nur noch ev anderes wichtiges und wahrscheinlich stets sehr 
friihzeitig auftretendes Symptom nachweisbar: das véllige Fehlen der Sehnen- 
reflexe (Patellar- und Achillessehnenreflexe). Alle tibrigen nervésen Funk- 
tionen kénnen lange Zeit voéllig ungestért bleiben. Die motorische Kraft 
der Muskeln bleibt sehr gut erhalten. Wir kennen einen Kranken, welcher 
trotz starkster Ataxie mit Hilfe eines Stockes taglich noch einen Weg von 
mehreren Stunden zuriickgelegt hat. Die Muskeln sind meist nicht besonders 
kraftig entwickelt, zeigen aber (abgesehen von seltenen Komplikationen) 
keine auffallendere Atrophie. Manche Kranke zeigen eine eigentiimliche 
choreatische Muskelunruhe. Auch athetoseihnliche Bewegungen der Finger 
und eigentiimliche Wackelbewegungen des Rumpfes sind zuweilen beob- 
achtet worden. Die Sensibilitat der Haut und der tieferen Teile (Gelenke, 
Muskelsinn) kann lange Zeit vollig normal bleiben, ein Verhalten, welches 
namentlich von Frrepreicu als Beweis gegen die Abhangigkeit der Ataxie 
von Sensibilititsstérungen hervorgehoben worden ist. Freilich darf dieses 
Freibleiben der Sensibilitaét nicht zu sehr betont werden, da zahlreiche andere 
Beobachter und wir selbst bei genauerer Priifung doch wiederholt Sensibili- 
titsstérungen (namentlich an den FiiBen, Zehen und Unterschenkeln) nach- 
weisen konnten (Abnahme des Tastsinnes, des Drucksinnes, insbesondere 
auch des Muskelsinnes u. a.). Die Schmerzempfindung bleibt, wie es scheint, 
fast stets ungestért. Auch Pardsthesien und spontane Schmerzen, sowie die 
iibrigen Formen der »tabischen Krisen« fehlen ganzlich (s. u.). Die Hautreflexe 
zeigen, abgesehen von dem zuweilen beobachteten BanrinsKischen Zehen- 
reflex, keine wesentliche Storung und die Pupillenreflexe bleiben stets erhalten. 
Der Muskeltonus ist in der Regel nicht so stark herabgesetzt, wie bei echter 
Tabes. Dieses Fehlen der Hypotonie und der vorhandene Baxinsxt-Reflex 
sind oft die einzigen klinischen Zeichen, welche auf die Beteiligung der Seiten- 
strange (s.u.) hinweisen. Zu eigentlichen spastischen Symptomen kann es 
nicht kommen, weil aller Wahrscheinlichkeit nach die Hinterstrangerkrankung 
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der Pyramidenbahn- 
degeneration vorher- 
geht, —  Blasen- 
storungen treten in 
der Regel nicht deut- 
lich hervor. Dagegen 
kann in einzelnen 
Fallen, ahnlich wie 
bei der Tabes, Atro- 
phie der Optict auf- 
treten. Bemerkens- 
wert ist schlieBlich 
> get noch, da die Zehen, 
Peas er 8 insbesondere die 
Fig. 83a, (Halsmark.) dire perigee 
- 7 auffallende Neigung 
zu starker Dorsal- 
flexionsstellung 
zeigen, wahrend man 
im FuB zuweilen die 
Neigung zur Equinus- 
stellung beobachtet 
hat. Die Wirbelsaule 
zeigt manchmal eine 
deutliche Skolzose. 
Der Krankhetts- 
verlauf ist sehr chro- 
nisch und erstreckt 
sich auf Jahre und 
Jahrzehnte. All- 
miahlich erreicht die 
Ataxie einen so hohen 
Grad, daf die Kran- 
ken bettlagerig wer- 
den. Dann stellen 
sich schlieBlich wirk- 
liche Muskellahmun- 
gen, starkere Sensi- 
bilitatsstérungen, 
nicht selten deutliche 
Intelligenzstérungen 
u. dgl. ein. Der Tod 
erfolgt haufig durch 
interkurrente _ Er- 
krankungen. 


Pathologische 


Fig. 83c. (Lendenmark.) Anatomie. Die here- 
Anatomische Verinderungen des Riickenmarkes bei hereditarer Ataxie ditare Ataxie war die 


(FRIEDREIOHsche Krankheit). (Eigene Beobachtung.) erste Erkrankungs- 
form, bei welcher durch die genaue anatomische Untersuchung eine kom- 
binierte Systemerkrankung des Riickenmarkes durch Kanter und Pick 
nachgewiesen wurde. Spatere Untersucher (F. Scuutrze, RUTIMEYER UL a.) 


: yo 
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haben diese Befunde bestitigt. Am meisten erkrankt findet man die hin- 
teren Wurzeln und die Hinterstringe, und zwar hauptsichlich die Zonen 
der eintretenden Wurzelfasern, Die Lissaverschen Felder bleiben im 
Gegensatz zur tabischen Degeneration meist verschont. Auf erdem ist aber 
regelmaBig auch die Kleinhirnseitenstrangbahn (wahrscheinlich meist  ein- 
schlieBlich der Zellen in den Crarxeschen Saulen), das sogenannte GowEr- 
sche Biindel (s. u. das Kapitel tiber sekundire Degeneration im Riickenmark) 
und, wenn auch in geringerem Grade, die Gegend der Pyramidenseiten- 
strangbahn erkrankt (s. Fig. 83a—c). Der anatomisch-histologische ProzeB 
besteht, wie bei allen systematischen Erkrankungen, in einer Atrophie der 
Nervenelemente mit einer betrachtlichen sekundiren Vermehrung der Neu- 
roglia. 

Sehr interessant wire ein genauer Vergleich zwischen den anatomischen 
Befunden und den Symptomen bei der Frrepreicuschen Krankheit einer- 
seits und bei der Tabes andererseits, Doch fehlt es noch sehr an zahlreicheren 
genauen Beobachtungen. Die Ataxie der Extremititen hingt offenbar von 
der Hinterstrangdegeneration ab, die Rumpfataxie wahrscheinlich von der 
Degeneration der Kleinhirnseitenstrangbahn. Das geringe Hervortreten 
der sonstigen Seitenstrangsymptome (abgesehen vom Baxinsxi-Reflexe) ist 
schon oben betont worden, Auffallend ist bei der hereditiren Ataxie 
das Fehlen lanzinierender Schmerzen. Dies erklart sich vielleicht durch 
das Verschontbleiben der peripherischen. Nerven, hauptsiichlich aber auch 
durch die andere Art der Erkrankung: bei der Tabes exogen bedingte De- 
generation der Fasern durch Einwirkung reizender Toxine, bei der heredi- 
taren Ataxie einfache endogene Atrophie. 


Diagnose, Die Diagnose der Friepretcuschen Krankheit ist, wenn 
man die Krankheit kennt, eine leichte und wohl meist auch véllig sichere. 
Die starke Ataxie, namentlich der schwankende unsichere Gang, daneben 
das jugendliche Alter der Patienten, unter Umstanden die hereditaren Ver- 
haltnisse erméglichen meist rasch eine richtige Beurteilung. Von der eigent- 
lichen T'abes unterscheidet sich die Krankheit durch das Fehlen der Pupillen- 
starre, stirkerer Sensibilitatsstérungen, der sensibelen Reizerscheinungen, 
der Blasenstérungen u.a. Eher moglich ist eime Verwechselung mit mul- 
tipler Sklerose, zumal auch diese im jugendlichen Alter auftritt. Doch be- 
ginnt die FriepREIcHsche Krankheit meist in noch jiingeren Jahren, als 
die multiple Sklerose. Entscheidend ist vor allem die Untersuchung der 
Sehnenreflexe, welche bei der hereditéren Ataxie vollig fehlen, bei der mul- 
tiplen Sklerose gesteigert sind. Durch das Verhalten der Sehnenreflexe 
unterscheidet sich die Frreprercusche Krankheit auch von der gleich zu 
besprechenden hereditdren zerebellaren Ataaie (8. u.). Die Unterscheidung von 
einer postdiphtherischen oder ahnlichen Ataxie diirfte ebenfalls meist keine 
Schwierigkeiten machen. 


Therapie. Obwohl einzelne Schwankungen im Krankheitsverlauf vor- 
kommen, scheint im allgemeinen die Krankheit doch stets weiter fortzu- 
schreiten und unheilbar zu sein. Man kann daher nur versuchen, durch eine 
verstandige Pflege der Kranken und durch alle auch sonst (siehe das vorige 
Kapitel) bei chronischen Nervenleiden angewandten Mittel voriibergehende 
Besserungen und Stillstande des Leidens zu erzielen. Methodische Bewegungs- 
iibungen sind vor allem zu empfehlen, 
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ANHANG. 
Die hereditaére zerebellare Ataxie. 
(Héredo-ataxie cérébelleuse.) 


Im Anschlu8 an die Frreprercusche Krankheit haben wir hier noch 
ein anderes merkwiirdiges hereditéres und familiires Leiden zu erwahnen, 
dessen Hauptsymptom ebenfalls eine Ataxie ist, wahrend die wesentlichste 
anatomische Verinderung in einer Atrophie des Kleinhirns besteht (Nonne, 
P. Marin, Lonpe u. a.). 

Die Krankheit tritt bei Geschwistern und bei Mitgliedern verschiedener 
Generationen derselben Familie auf. Doch kommen wahrscheinlich auch 
vereinzelte Fille vor. Die beiden Geschlechter werden annahernd gleich- 
miBig befallen; etwas scheint das mannliche Geschlecht zu tiberwiegen. 
Die ersten Krankheitssymptome machen sich gewohnlich erst zwischen dem 
20. und 30. Lebensjahre bemerkbar, zuweilen schon frither, selten noch spater. 
Sie bestehen in einer langsam eintretenden Afawzie der Extremitaéten und 
vor allem in einem schwankenden, tauwmelnden Gange. Auch das Stehen ist 
unsicher, wird aber durch VerschluB8 der Augen im ganzen nur wenig ver- 
andert. In den Armen kann die Ataxie so hochgradig werden, daf alle feineren 
Beschaftigungen (Schreiben u. dgl.) fast unméglich werden. Die Ataxie der 
Gesichtsmuskeln bewirkt oft héchst eigentiimliche, bizarre mimische Aus- 
drucksbewegungen, die Sprache ist meist betrachtlich gestért. Die Kraft 
der Muskeln ist nicht vermindert, obwohl die Kranken haufig iiber Ermiidungs- 
gefithl klagen. Die Sensibilitat bleibt vollstindig erhalten, insbesondere 
findet man den Muskelsinn vollig ungestért. Die Hautreflexe sind normal 
oder etwas abgeschwacht, die Sehnenreflexe dagegen fast ausnahmslos ge- 
steigert, wenn auch starkere spastische Symptome fehlen. Die Innervation 
der Blase erleidet keine Verinderung. Die Pupillen behalten meist ihre 
normale Reaktion, dagegen ist schon wiederholt Atrophie der Optict mit den 
entsprechenden Sehstérungen beobachtet worden. Auch ausgesprochene 
psychische Storungen (Gedachtnisschwache, abnorme Reizbarkeit u. del.) 
kénnen sich entwickeln. 

Der Verlauf des Leidens ist ein sehr langwieriger und erstreckt sich meist 
auf viele Jahre. Die Prognose ist absolut ungiinstig. Der Tod erfolgt durch 
interkurrente Erkrankungen oder infolge der schlieBlich eintretenden all- 
gemeinen Schwache. Die anatomische Untersuchung ergibt, wie gesagt, als 
auffallendste Verainderung eine Atrophie des Kleinhirns, welches an GroBe etwa 
um die Halfte vermindert ist. Das Riickenmark ist zuweilen im ganzen diirftig 
entwickelt, zeigt aber keine strangférmigen Degenerationen. 

Durch dieses anatomische Verhalten (das iibrigens noch dringend 
eines eingehenden Studiums bedarf) unterscheidet sich die Krankheit sehr 
wesentlich von der sonst ahnlichen FrrepReicuschen hereditiiren Ataxie. 
In klinischer Hinsicht lassen sich die beiden Krankheiten vor allem durch 
das Verhalten der Sehnenreflexe und das meist in etwas spiterem Lebens- 
alter erfolgende Auftreten der zerebellaren Ataxie unterscheiden. Recht 
schwierig ist oft die Differentialdiagnose zwischen letzterer und der multiplen 
Sklerose. Hier entscheidet vor allem das familidire Auftreten. 


_ Die Behandlung kann nur eine symptomatische sein und hat wenig Aus- 
sicht auf Erfolg. 
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Neuntes Kapitel. 


Die primiiren Degenerationen der motorischen 
Leitungsbahn einschlieflich der Muskeln. 


1. Vorbemerkungen. 


In den beiden vorhergehenden Kapiteln haben wir zwei Krankheiten 
kennen gelernt, deren anatomische Grundlage in der primiaren Degeneration 
einer Anzahl hauptsichlich zentripetal leitender Fasersysteme besteht. Bei 
der Tabes suchten wir die Ursache der Degeneration in »exogenen«, von augen 
kommenden, erworbenen Schidlichkeiten wahrscheinlich chemischer Art, 
bei der hereditaren Ataxie dagegen in »endogenen«, das heiBt in den embryo- 
nalen Veranlagungen liegenden und daher angeborenen Anomalien, die eine 
vorzeitige Atrophie der von Geburt an abnorm widerstandsschwachen Nerven- 
fasern bedingen. In diesem Kapitel werden wir eine Anzahl von Erkran- 
kungen kennen lernen, welche der Hauptsache nach auf priméren Degene- 
rationen der zentrifugalen motorischen Leitungsbahn, insbesondere der Py- 
ramidenbahn beruhen. Wir werden sehen, daB hierbei ahnlich, wie bei der 
hereditaren Ataxie, vor allem endogene, angeborene, daher sehr hautig familiar 
auftretende Schwachezustinde dieser Teile des Nervensystems den Grund 
zur Erkrankung abgeben. Doch kommen in einzelnen Fiillen exogene Schad- 
lichkeiten wahrscheinlich ebenfalls in Betracht. 

Um einen vorliufigen Uberblick tiber die ganze hier zu behandelnde 
Krankheitsgruppe zu gewinnen, vergegenwartige man sich noch einmal an 
der Hand des nachstehenden Schemas (Fig. 84) den Verlauf der langen von 
den Zentralwindungen zu den Muskeln fiihrenden Leitungsbahn, wie er oben 
S. 339 naher dargestellt worden ist. Zunichst werden wir eine Krankheits- 
form kennen lernen, bei der schlieBlich die gesamte kortikomuskulare Leitungs- 
bahn von den Rindenzellen (c) bis einschlieBlich zu den Muskeln (JZ) hinein 
degeneriert gefunden wird. Es ist dies die »amyotrophische Lateralsklerose«. 
Sodann werden wir eine Krankheitsform besprechen, bei welcher nur der 
zweite Abschnitt (das sogenannte zweite »Neuron«) der Gesamtbahn, naémlich 
das Stiick von der spinalen Vorderhornzelle (V) bis einschlieBlich zu den 
Muskeln erkrankt ist. Dies ist die spinale Muskelatrophie und die vollkommen 
analoge progressive Bulbdrparalyse. Drittens werden wir sehen, da auch 
der erste zerebrospinale Hauptabschnitt der Bahn (PyS) allein erkranken 
kann bis zur Vorderhornzelle, ohne daB aber diese mitergriffen wird. Wir 
haben dann die echte primaire Pyramidenseitenstrangsklerose mit dem kli- 
nischen Krankheitsbilde der reinen spastischen Spinalparalyse. Hierbei kann 
ausschlieBlich die Pyramidenseitenstrangbahn im engeren Sinne befallen 
sein (Muskelhypertonie, erhéhte Sehnenreflexe), oder durch Erkrankung 
der gesamten motorischen Bahn und der Hinterseitenstringe kann es zu 
volliger Lihmung kommen. Viertens kann die Erkrankung nur den peri- 
pherischen motorischen Nerv (m) mit seinen hinzugehérigen Muskeln be- 
treffen (»neurotische Muskelatrophie«), und endlich werden wir als die bei 
weitem haufigste Erkrankungsform auch noch die Dystrophia musculorum 
progressiva hier anreihen, d.h. diejenige Erkrankung, bei welcher nur die 
Endapparate der ganzen Bahn, die Muskeln selbst eimer fortschreitenden 
Atrophie verfallen. 

Die genannten Krankheitsformen sind ihrem Wesen nach, soweit es sich 
um endogene Erkrankungen handelt, wahrscheinlich alle mitemander nahe 
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verwandt, Einstweilen ist es aber doch noch notwendig, sie wenigstens in- 
sofern auseinanderzuhalten, als sie in klinisch-symptomatischer und in ana- 
tomischer Hinsicht ganz bestimmte Unterscheidungsmerkmale darbieten. 
Erst bei einer weiter fortgeschrittenen Erkenntnis des eigentlichen Wesens 
aller dieser Krankheitszustiénde wird eine streng tiologische Einteilung 
derselben méglich sein. Daran miissen wir jedoch schon jetzt festhalten, 
da® wir die einzelnen klinisch-anatomischen Formen nicht alle als vonein- 
ander streng gesonderte, ver- 
schiedenartige Krankheiten auf- 
fassen diirfen. Je mehr unsere 
Kenntnisse zunehmen,desto mehr 
Uberginge und Verbindungsglie- 
der zwischen den einzelnen For- 
men scheinen hervorzutreten. 


2. Die amyotrophische 
Lateralsklerose. 


Atiologie und pathologische 
Anatomie. Die erste genauere 
Kenntnis der amyotrophischen 
Lateralsklerose verdanken wir 
Cuarcot, welcher im Jahre 1869 
in Gemeinschaft mit Jorrroy 
seine ersten hierher gehdérigen 
Beobachtungen _ veréffentlichte 
und im Jahre 1874 bereits eine 
ziemlich vollstandige Beschrei- 
bung der Krankheit zu geben im- 
stande war. Das nahere Verstind- 
nis der amyotrophischen Lateral- 
sklerose wurde aber erst durch 
die Untersuchungen FLECHSIGs 
iiber den Verlauf der Leitungs-. 
bahnen im Riickenmark ermég- 

. licht. Hiernach kénnen wir jetzt 
Fig. 84. sagen, da die Krankheit ana- 


Schema der motorischen Leitungsbahn. , 7 7 1 
C = Motorische Ganglienzelle in der GroShirnrinde. tomisch im. wesentlichen sich dar- 
PyS = Eyramidenseitenstranebakn. stellt als ee primiire systema- 
= orderhornganglenzelle. . * 
in = Malorne Neee tische Degeneration der gesamten 
NS kortikomuskularenLeitungsbahn, 


’ und zwar nicht nur des zu den 
Extremitaten gehdrigen (spinalen) Teiles derselben, sondern ebenso auch des 
zu den Muskeln des Gesichts, zur Zunge, zum weichen Gaumen usw. gehérigen 
(bulbéren) Abschnittes. Diese beiden parallelen Abschnitte mu8 man, wo- 
rauf wir im folgenden noch haufig zuriickkommen werden, als vollkommen 
gleichartige Teile des einen groBen motorischen Systems ansehen. Die mo- 
torischen Nervenkerne in der Oblongata und in der Briicke (fiir den Hypo- 
glossus, Facialis, motorischen Trigeminus usw.), ferner ebenso die Kerne 
fiir die Augenmuskelnerven sind den fiir die Extremitaitenmuskeln be- 


stimmten Ganglienzellgruppen in den spinalen Vorderhérnern durchaus analog 
zu setzen. 
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Ein gro8er Teil dieser motorischen Leitungsbahn, und zwar, wie es scheint, 
zuweilen fast in seiner ganzen Ausdehnung, ist bei der amyotrophischen 
Lateralsklerose einer Degeneration verfallen. Untersucht man demnach 
in einem solchen Falle das Nervensystem anatomisch, so findet man im 
Riickenmark, insbesondere im Halsmark, die grauen Vorderséulen verschmilert 
und eingesunken, die groBen Ganglienzellen der Vorderhérner im Hals- und 
Lendenmark oder auch nur im Halsmark atrophisch und zum Teil ganz ge- 
schwunden (s. Fig. 85). In beiden Seitenstringen (eventuell natiirlich auch in 
einem oder in beiden Vorderstriingen, wenn iiberhaupt eine Pyramiden- 
vorderstrangbahn vorhanden ist) findet man die Pyramidenbahnen stark 
degeneriert. Doch ist auch in den iibrigen Abschnitten der Vorderseitenstringe 
meist ein deutlicher Faserausfall vorhanden, was nicht auffallend ist, wenn 
man bedenkt, da hier ebenfalls zahlreiche motorische Fasersysteme ver- 
laufen (vgl. S. 340). Gegeniiber den villig oder wenigstens fast vdllig nor- 


Fig. 85. 
Querschnitt aus dem Halsmark bei amyotrophischer Lateralsklerose: 
Degeneration der Pyramidenbahnen, z. T. der iibrigen Vorderseitenstringe, 
ausgesprochene Atrophie der Vorderhérner. (Higene Beobachtung.) 


malen Hinterstrangen und Hinterhérnern erscheint somit der gesamte vor- 
dere motorische Abschnitt des Riickenmarkes abgeflacht und verkleinert 
(s. Fig. 85). Auch in den Vorderhérnern hat die Zahl der markhaltigen Fasern 
(z. T. sicher Fortsetzungen der PyS!)-Fasern) abgenommen. Nach aufwarts 
kann man, wie CHarcot und Marre zuerst gefunden haben, die Degene- 
ration der Pyramidenbahn zwar nicht in allen, aber doch sicher in vielen 
Fallen weiter verfolgen durch die Pyramiden der Oblongata, die Briicke, 
die Hirnschenkel, die innere Kapsel hindurch bis zu den Zentralwindungen 
hinauf; in deren Ganglienzellen auch bereits eine Atrophie nachgewiesen 
worden ist. Ebenso wie die spinalen Vorderhérner, sind gewéhnlich auch die 
motorischen Bulbarkerne, insbesondere der Hypoglossuskern, Vagusacces- 
soriuskern, seltener der Facialiskern u. a. atrophisch. Von allen diesen bul- 
baren und spinalen Ganglienzellen aus erstreckt sich nun auch eine weitere 
(sekundare?) Degeneration nach der Peripherie zu in die betreffenden Nerven- 
wurzeln (Hypoglossus u.a., spinale vordere Wurzeln) und Nervenstamme 
hinein. In den peripherischen Nerven ist der Nachweis atrophischer Fasern 
zwar schwierig und bisher auch noch nicht immer mit geniigender Sorgfalt. 


1) Abkiirzungen, die im folgenden hiufig gebraucht werden: PyS = Pyramiden-Seiten- 
strangbahn, PyV = Pyramiden-Vorderstrangbahn, KIS = Kleinhirn-Seitenstrangbahn. 
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versucht worden. Doch laBt sich wohl kaum bezweifeln, dab die betreffenden 
motorischen Fasern, welche die Fortsetzung der atrophierten Ganglienzellen 
sind, sich gleichfalls im Zustande der Degeneration befinden. Die Muskeln 
endlich bieten, wie es schon bei Lebzeiten der Kranken deutlich hervortritt, 
eine betrichtliche Atrophie dar. Thr Volumen ist stark vermindert; manche 
Muskeln (naheres s. u.) gehen schlieflich fast ganz zugrunde, so daf an ihrer 
Stelle fast nur noch Bindegewebe und Fett nachbleibt. In den tibrigen 
Muskeln findet man neben einer Anzahl noch normal erhaltener Fasern zahl- 
reiche sehr verschmiilerte, in verschiedenem Grade atrophische Fasern meist 
mit noch erhaltener, seltener mit undeutlicher Querstreifung. Die Sarkolemm- 
kerne sind stark vermehrt, das interstitielle Fettgewebe ist oft (nicht immer) 
reichlich entwickelt. 

Wenn wir somit die amyotrophische Lateralsklerose der Hauptsache 
nach zweifellos als eine primiére Degeneration der motorischen Bahn und 
zwar vorzugsweise der Pyramidenbahn bezeichnen diirfen, so bleibt doch 
in vielen Fallen die Erkrankung nicht vollkommen streng auf dieses eine 
System beschrankt. Nach der KIS hin ist die Grenze der Degeneration zwar 
fast stets eine vollkommen scharfe, d.h. die KIS selbst bleibt in der Regel 
ganz normal. Dagegen sind in den Goxischen Strangen schon wiederholt 
Erkrankungen gefunden worden. Eine erheblicne klinische Bedeutung 
haben alle diese letztgenannten Degenerationen nicht. Sie zeigen nur, 
wie unter dem Einflusse derselben Schadlichkeiten neben der PyB auch zu- 
weilen noch andere Faserziige leiden kénnen. 

Recht unsicher sind unsere Kenntnisse noch in bezug auf die Fragen, 
wo die Degenerationen ihren Anfang nehmen, in welcher Weise sie fort- 
schreiten, was primére und was sekundare Atrophie ist. Die anatomische 
Untersuchung ergibt nur das Resultat der Zerstérung, zeigt aber nur sehr 
schwer Naheres iiber den Verlauf derselben an. Manches kann aus der kli- 
nischen Beobachtung erschlossen werden. Doch wird noch viel Arbeit nétig 
sein, um vollige Klarheit zu schaffen. Vielleicht kommen hierbei verschie- 
dene Moglichkeiten in Betracht, wodurch sich manche Unterschiede im kli- 
nischen Verlauf erklaéren lieBen. Jedenfalls kénnen die einzelnen Abschnitte 
des Systems in wechselnder Reihenfolge und auch in verschiedener Schnellig- 
keit der weiteren Ausbreitung erkranken. Stets ist aber der Untergang der 
Nervenfasern der primire Prozeb, die interstitielle Bindegewebswucherung 
und die geringen Veranderungen an den GefaéSen sind ein sekundarer, hinzu- 
kommender Vorgang. 

Uber die Ursachen der amyotrophischen Lateralsklerose ist noch fast 
nichts Sicheres bekannt. Fir eine Reihe von Fallen glauben wir auch hierbei 
eine angeborene Schwache des motorischen Systems annehmen zu diirfen. 
Gewohnlich beginnt das Leiden im Alter von etwa 35—50 Jahren, nicht 
selten noch spater. Besondere aufere Krankheitsursachen sind bisher nicht 
aufgefunden worden. Das méannliche Geschlecht scheint etwas hiufiger 
zu erkranken, als das weibliche. 

Klinische Symptome und Krankheitsverlauf. Entsprechend dem soeben 
beschriebenen, durchaus systematischen anatomischen Befunde geben auch 
die klinischen Symptome in allen typischen Fallen ein vollkommen charak- 
teristisches, streng auf die motorische Sphdre begrenztes Krankheitsbild. 

Die ersten Zeichen der Krankheit beginnen gewéhnlich in den oberen 
Extremitdten. Die Kranken bemerken meistens zuerst in einem Arm eine 
Schwache und leichte Ermiidbarkeit bei Bewegungen und kérperlicher Arbeit. 
Allmahlich nimmt die Schwache des Armes immer mehr zu und greift schlie8- 
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lich, gewohnlich einige Monate spiter, auch auf den anderen Arm iiber. Nicht 
selten fallt schon jetzt den Kranken selbst eine Abmagerung gewisser Muskeln 
auf, die allmahlich mehr zunimmt und sich weiter ausbreitet. Etwa 1/,—1 
Jahr spater beginnen auch Symptome von seiten der unteren Extremitiiten. 
Der Gang wird steif und unsicher, die Patienten ermiiden leicht, und oft stellt 
sich scheinbar von selbst ziemlich starkes Zittern in den Beinen ein. 

Untersucht man die Kranken jetzt genauer, so ist das Krankheitsbild 
meist schon vollkommen ausgeprigt. An den oberen Extremitdten bemerkt 
man zunadchst eine sehr ausgesprochene, mehr oder weniger ausgebreitete 
Muskelatrophie. Die Atrophie ist gewdhnlich dort am stirksten, wo sie auch 
beginnt, namlich am Daumballen und Kleinfingerballen. Ferner werden die 
Interossei deutlich atrophisch, weiterhin die Muskeln an der Streckseite des 
Vorderarmes, wahrend die Beuger der Hand und der Endphalangen der Finger 
langer gesund bleiben. Am Oberarm atrophieren meist der Triceps und vor 
allem der Deltoideus am stirksten, spiter und in geringerem Grade auch 
der Biceps und die Schultermuskeln. Entsprechend dem Grade der Atrophie 
findet man eine Funktionsstérung der Muskeln, eine Parese derselben. Wie- 
viel vom Muskel noch iibrig ist, so viel funktioniert auch noch, und erst mit 
dem volligen Muskelschwund tritt ein vollkommenes Aufhéren der betreffen- 
den Bewegung ein. Doch ist eine deutliche Parese zuweilen auch in den noch 
nicht starker atrophischen Muskeln zu bemerken. Fibrilldre Muskelzwckungen 
sind bei aufmerksamer Beobachtung in den erkrankten Muskeln fast immer 
festzustellen. Die elektrische Erregbarkett der noch erhaltenen Muskelfasern 
ist normal. Die Kontraktionsstirke der gereizten Muskeln (faradischer Strom) 
geht daher proportional der noch vorhandenen Muskelsubstanz. In den 
stark atrophischen Muskeln sind die Reizeffekte schlieBlich sehr gering, und 
dann kann man auch fast immer in den noch iibrig gebliebenen Muskelfasern 
deutliche Hntartungsreaktion auffinden (namentlich am Daumenballen). 
Eine Abnahme der Erregbarkeit der Nervenstamme ist fast niemals sicher 
nachzuweisen, wahrscheinlich weil hier stets noch eine gréBere Anzahl nor- 
maler Fasern vorhanden ist. 

Sehr wichtig ist die Priifung der Sehnenrefleze. Diese sind ausnahmslos 
schon von den friiheren Stadien der Krankheit an stark erhoht. Von den 
Sehnen des Biceps und Triceps und von den unteren Enden der Vorderarm- 
knochen aus erhalt man schon durch leises Beklopfen lebhafte Reflexzuckungen. 
Diese Steigerung der Sehnenreflexe ist diagnostisch héchst wichtig, weil sie 
bei der gewohnlichen »progressiven Muskelatrophie«, d.h. derjenigen Er- 
krankung, bei welcher sich die Degeneration blo8 vom Muskel bis in die moto- 
rischen Ganglienzellen der Vorderhérner erstreckt, die motorischen Seiten- 
strangbahnen aber frei bleiben (s. u.), in dieser Weise niemals vorkommt. 
In spateren Stadien der Krankheit bilden sich zuweilen (nicht immer) starke 
Kontrakturen an den Armen und Handen aus. Die Sensibilitat der Haut und 
der tieferen Teile bleibt vollstandig normal. | 

An den unteren Extremititen entwickeln sich die ersten Krankheitser- 
scheinungen gewohnlich einige Monate spater, als an den Armen. Bemerkens- 
werterweise treten hier die rein spastischen Erscheinwngen durchaus in den 
Vordergrund, wahrend die Muskelatrophie sich erst spit und in geringem 
Grade entwickelt. Die Beine werden steif und setzen passiven Bewegungs- 
versuchen einen betriachtlichen Muskelwiderstand entgegen. Die spastischen 
Erscheinungen haingen mit der Hypertonie der Muskeln (dem vermehrten 
Muskeltonus) und mit den gesteigerten Sehnenreflexen zusammen. Der Pa- 
tellarreflex ist sehr lebhaft, und oft findet man auch ein starkes anhaltendes 
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FuBphinomen. Gewdhnlich treten zu den spastischen bald auch echte pa- 
retische Symptome hinzu, zunichst meistens in den Beugern (Verkiirzern) 
des Beines, also in den Beugern des Hiift- und Kniegelenkes und in den Dorsal- 
flexoren des Fubes. Bei jedem Anzichen des Beines findet gleichzeitig eine 
starke Kontraktion des Tibialis anticus statt mit sichtbarer Anspannung 
der Tibialissehnen (sogenanntes Tibialisphinomen). Bei Reizung der Fub- 
sohle tritt meist reflektorische Dorsalflexion der Zehe ein (BasrnsKi-Reflex). 
Das Gehen ist gewéhnlich noch ziemlich lange Zeit moglich, wird aber freilich 
immer miithsamer und anstrengender. Der Gang geschieht mit langsam 
schleppenden kleinen Schritten (spastisch-paretischer Gang). Nur in ver- 
einzelten Fiillen treten frithzeitig auch schon an den Beinen starkere Atro- 
phien der Muskeln auf. — Die Sensibilitat der Haut und der tieferen Teile 
bleibt bei der amyotrophischen Lateralsklerose auch an den Beinen voll- 
stiindig erhalten. Ebenso fehlen Stirungen der Harnentleerung vollstandig. 
Der Stuhl kann etwas angehalten sein, ist aber sonst normal. 

Nachdem der Zustand in dieser Weise — Muskelatrophie und erhdhte 
Sehnenreflexe an den oberen, spastische Parese an den unteren Extremi- 
taiten — eine Zeitlang (etwa 1—2 Jahre) gedauert und sich langsam verschlim- 
mert hat, treten im dritten und letzten Stadium der Krankheit bulbdre Er- 
scheinungen auf. Allmahlich wird die Sprache undeutlicher und das Schlucken 
erschwert. Untersucht man jetzt genauer, so findet man die Lippen atro- 
phisch, so daB das Spitzen des Mundes, das Pfeifen u. dgl. erschwert ist. An 
der Zunge ist ebenfalls eine deutliche Atrophie bemerkbar. Ihre Oberflache 
wird uneben und man bemerkt starkere und schwachere fibrilldre Zuckungen 
der einzelnen Muskelbiindel. Auch hier bleibt die Sensibilitat normal. Als 
Analogon der gesteigerten Sehnenreflexe in den Extremitaten findet sich 
zuweilen ein lebhafter Masseterenreflex beim Beklopfen des Unterkiefers. 
Die tibrigen Muskeln des Gesichts, die Kaumuskeln und die Augenmuskeln 
bleiben metst ungestirt. Die Intelligenz der Kranken zeigt keine Veriinderung. 
Auffallend ist zuweilen der leichte Eintritt starker mimischer Affektbewe- 
gungen. Manche Kranke mit amyotrophischer Lateralsklerose geraten bei 
den kleinsten Anlassen in ein krampfhaftes Lachen oder in ein heulendes Weinen 
(»Zwangslachen« und »Zwangsweinen«). Diese merkwiirdige, auch bei der 
multiplen Sklerose vorkommende Erscheinung (S. 474) beruht wahrscheinlich 
auf dem Fortfalle gewisser, die Affektbewegungen hemmender Fasern. Zu- 
weilen ist das Gesicht infolge einer anhaltenden tonischen Anspannung der 
Gesichtsmuskeln bestindig eigentiimlich in die Breite verzerrt (s. Fig. 103). 
In einem Falle meiner Beobachtung traten haufig schwere Glottiskrdmpfe 
mit Erstickungsgefahr ein. 

Leidet die Nahrungsaufnahme der Kranken durch die eingetretenen 
Schlingbeschwerden, so wird der allgemeine Ernahrungszustand bald schlechter. 
Als eigentliche Todesursache treten schlieBlich gewéhnlich Respirations- 
storungen ein, wenn nicht schon friiher eine zwischentretende Krankheit 
(Verschluckungspneumonie u.a.) dem traurigen Zustande der Patienten 
ein Ende gemacht hat. 

Von diesem typischen Krankheitsbilde kommen nur insofern zuweilen Ab- 
weichungen vor, als die Rethenfolge, in der die einzelnen Erscheinungen 
auftreten und die verschiedenen Muskelgebiete befallen werden, eine wechselnde 
sein kann. Beginnt die anatomische Erkrankung ausschlieBlich in dem zen- 
tralen motorischen Neuron, so treten anfangs die rein spastischen Erscheinungen 
(entweder nur spastische Starre der unteren Extremitaten oder zugleich auch 
Rigiditaét des Rumpfes und der Arme, verzerrter Gesichtsausdruck) hervor, 
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und erst spater gesellen sich mit der Erkrankung des zweiten motorischen 
_ Neurons die Atrophien der Muskeln hinzu, gewéhnlich entweder zuerst in den 
Vorderarmen und Handen oder in den bulbiren Gebieten (Zunge, Lippen usw.). 
In anderen Fallen tritt dagegen von vornherein weit mehr das Bild der pro- 
gressiven Muskelatrophie hervor, und die spastischen Erscheinungen zeigen 
sich, wenn tiberhaupt in stirkerem Ma8e, nur an den unteren Extremitiiten. 
In diesen Fallen tiberwiegt offenbar anfangs die Erkrankung des peripherischen 
tiber die Erkrankung des zentralen motorischen Neurons. Immerhin weisen 
die erhdhten Sehnenreflexe auch hier von vornherein auf die Mitbeteiligung 
des zentralen Neurons hin. Dabei kénnen erhdhte Sehnenreflexe natiirlich 
nur in solchen Muskelbiindeln auftreten, deren zugehdrige Vorderhornganglien- 
zelle noch nicht vollstaindig zerstért ist. Die bulbiren Symptome sind den 
iibrigen Muskelatrophien véllig analog; sie hangen von der Degeneration der 
Nervenkerne in der Oblongata ab. Wir werden sie weiter unten noch ausfiihr- 
licher kennen lernen (s. u. progressive Bulbiérparalyse). — Andere Unterschiede 
im Krankheitsbilde hangen davon ab, ob ausschlieBlich die eigentlichen Pyra- 
midenbahnen oder auch die anderen motorischen Vorderseitenstrangbahnen 
befallen sind. Im ersteren Falle iiberwiegen die spastischen Erscheinungen, im 
letzteren kommt es zu volliger Lahmung. Mir ist ein trauriger Fall von amyo- 
trophischer Lateralsklerose unvergeBlich, wo der beklagenswerte, geistig villig 
normale Patient schlieBlich fast nur noch die Augen, das Zwerchfell und etwas 
den Kopf bewegen konnte. Arme, Beine, Rumpf, Zunge waren vollstandig 
gelahmt! 

Die Diagnose der Krankheit hat selten Schwierigkeiten. Der meist typische 
Verlauf des Leidens, die Muskelatrophie mit gleichzeitig erhéhten Sehnen- 
reflexen, die Rigiditét in anderen Muskelgebieten, besonders in den Beinen, 
das vollstindige Fehlen von Sensibilitats- und Blasenstérungen, das schlieb- 
liche Auftreten von Bulbarsymptomen sind in diagnostischer Beziehung am 
meisten zu beachten. Verwechslungen kénnen dadurch entstehen, daB Neu- 
bildungen oder Myelitiden eine Zeitlang eine ahnliche Lokalisation haben (z. B. 
in der grauen Substanz des Halsmarkes) und daher sehr ahnliche Symptome 
hervorrufen. Namentlich sind friither wahrscheinlich 6fter Verwechslungen 
mit der Syringomyelie (s. d.) vorgekommen. Sie sind aber leicht zu vermeiden, 
wenn man an die fiir diese Krankheit so sehr charakteristischen Senszbilotats- 
stérungen in den Armen denkt. Die Unterscheidung der amyotrophischen 
Lateralsklerose von den iibrigen primaren Erkrankungen des motorischen 
Systems wird sich aus den folgenden Darstellungen von selbst ergeben. 

Die Prognose der amyotrophischen Lateralsklerose muB als eine vollkommen 
ungiinstige angesehen werden. Das Leiden schreitet langsam, aber unauthalt- 
sam fort und fiihrt meist nach einigen Jahren zum Tode. 


Die Therapie hat demnach nur geringe Aussicht auf Erfolg. Hochstens kann 
vielleicht eine mit sehr viel Geduld und Ausdauer fortgesetzte elektrische oder 
heilgymnastische Behandlung das Fortschreiten der Krankheit etwas hemmen. 
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Vorbemerkungen und pathologisehe Anatomie. Wenige Krankheiten des 
Riickenmarkes haben im Laufe der Zeit eine so verschiedene Auffassung und 
Deutung erfahren, wie die »progressive Muskelatrophie«. Der Grund hierfiir 
liegt vor allem darin, da8 das Hauptsymptom derselben, die fortschreitende 
Atrophie der willkiirlich beweglichen Muskeln, bei zahlreichen, an sich ganz 
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verschiedenen Krankheiten vorkommen kann und daher zu bestandigen Ver- 
wechslungen und Verirrungen AnlaB gegeben hat. Liest man gegenwartig die 
altere und zum Teil auch noch die neuere Literatur unseres Gegenstandes 
durch, so findet man iiberall die Vermengung verschiedener, gar nicht zu- 
einander gehériger Krankheitsfille, und erst die neuesten genauen klinischen 
und anatomischen Untersuchungsmethoden haben es erméglicht, Ordnung in 
diese Verwirrung zu bringen. 

Abgesehen von vereinzelten alteren Beobachtungen haben DucHENNE und 
Aran (1849 und 1850) die erste gute Beschreibung der progressiven Muskel- 
atrophie gegeben. Die franzésischen Arzte bezeichnen die Krankheit daher 
noch gegenwartig zur Unterscheidung von anderen ahnlichen Erkrankungen 
als »atrophie musculaire progressive, type DucHENNE-ARAN«.  Kurze Zeit 
darauf, 1855, sprach CRUvEILHIER zum ersten Male auf Grund eines positiven 
Sektionsbefundes die Ansicht aus, daB eine Erkrankung der grauen Substanz 
im Riickenmark als die eigentliche anatomische Ursache des Leidens anzusehen 
sei. Seitdem wurde ein langwieriger, sich zum Teil noch bis in die Gegenwart 
hineinziehender Streit gefiihrt, ob die Krankheit in der Tat im Riickenmark 
oder nicht vielmehr in den Muskeln selbst ihren Sitz habe, ein Streit, der lange 
Zeit um so resultatloser bleiben muSte, als die tatsachlichen pathologisch- 
anatomischen Unterlagen sehr gering waren, und die Ergebnisse der Unter- 
suchungen bei der Vermengung verschiedenartiger, nicht zusammengehdériger 
Krankheitsprozesse eiander haufig widersprachen. 

Gegenwirtig wissen wir, daB die groBe Mehrzahl der »progressiven Muskel- 
atrophien« sicher in den Muskeln selbst ihren Ausgangspunkt nimmt (s. u. 
Dystrophia musculorum progressiva), daB es jedoch auch eine zwar seltenere, 
aber immerhin sicher festgestellte spinale Form der progressiven Muskelatrophie 
gibt. Diese Form ist mit der soeben besprochenen amyotrophischen Lateral- 
sklerose nahe verwandt. Wahrend aber bei der amyotrophischen Lateral- 
sklerose die gesamte motorische Pyramidenbahn degeneriert sein kann und 
insbesondere stets auch die Pyramidenseitenstrangbahn des Riickenmarkes mit 
ergriffen ist, beschrénkt sich die Degeneration bei der »spinalen progressiven 
Muskelatrophie« auf das peripherische motorische Neuron, d. h. also auf den- 
jenigen Abschnitt der motorischen Leitungsbahn, welcher yon den Ganglien- 
zellen der Vorderhérner bis zu den Muskelfasern selbst reicht. Das zweite, 
zentrale motorische Neuron, d. i. also zunaichst die Pyramidenseitenstrangbahn, 
bleibt dagegen vollkommen normal. Da diese Verschiedenheit in der Aus- 
breitung der anatomischen Lokalisation einen grundsatzlichen Unterschied 
zwischen beiden genannten Krankheiten bedinge, ist sehr unwahrscheinlich. 
Immerhin treten die von der verschiedenen anatomischen Lokalisation abhin- 
gigen klinischen Unterschiede scharf genug hervor, um wenigstens die geson- 
derte Abgrenzung der amyotrophischen Lateralsklerose einerseits und der 
spinalen progressiven Muskelatrophie andererseits als zweier verschiedener klini- 
scher Formen desselben Krankheitsprozesses zu rechtfertigen. 

Der nahere anatomische Befund bei der spinalen progressiven Muskelatrophie 
ist mithin folgender: 

Im Rtickenmark (am stérksten gewéhnlich im Halsmark) findet man die 
grauen Vorderhérner stark verschmilert, die Ganglienzellen ganz oder zum 
grofen Teil geschwunden, die tibriggebliebenen atrophisch, die Zwischen- 
substanz in ein feinfaseriges, zuweilen stark mit Spinnenzellen durchsetztes 
Gewebe verwandelt. Die Seitenstriinge, insbesondere die Pyramidenbahnen, 
also den zentralwarts von den Vorderhornganglienzellen gelegenen Abschnitt 
der motorischen Leitungsbahn, findet man dagegen vollstindig normal. Atro- 
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phisch sind dagegen die vorderen Wurzeln und die betreffenden motorischen. 
Fasern in den peripherischen Nerven, obwohl gerade in den Nervenstémmen 
der Nachweis der mit zahlreichen anderen normalen Fasern gemischten dege- 
nerierten Fasern nicht ganz leicht ist. In den Muskeln tritt die Atrophie bei 
der anatomischen Untersuchung natiirlich noch deutlicher hervor, als bei der 
Untersuchung am Lebenden. Die am starksten befallenen Muskeln sind zu 
schmalen, blassen und schlaffen Biindeln reduziert, in denen Fett und Binde- 
gewebe das eigentliche Muskelgewebe iiberwiegen. Bei der histologischen 
Untersuchung findet man neben einzelnen noch normal breiten oder sogar 
hypertrophischen Muskelfasern an den iibrigen Fasern alle Grade der Ver- 
schmalerung und Atrophie, so daS von manchen Fasern schlieBlich fast nur 
die leeren Sarkolemmschlauche iibriggeblieben zu sein scheinen. Dabei be- 
wahren aber die meisten verschmilerten Fasern ihre Querstreifung bis zuletzt, 
und nur vereinzelt sieht man Anzeichen von korniger (fettiger?) und wachs- 
artiger Degeneration der Muskelfasern, Zerkliiftung derselben der Lange und 
Quere nach u.dgl. Das interstitielle Bindegewebe ist stets vermehrt, die 
Muskelkerne haben an Zahl betrachtlich zigenommen, und oft findet man 
eine reichliche Fetteinlagerung zwischen dea noch erhaltenen Fasern. Auch 
das subkutane Fettgewebe iiber den atrophischen Muskeln ist oft auffallend 
stark entwickelt. 

Soweit der tatsachliche Befund. Schwieiigkeiten bereitet in der Auffassung 
desselben nur die Frage nach der Entwicklungsweise und der gegenseitigen 
Abhangigkeit der einzelnen Stérungen. Ist die Atrophie der Vorderhérner 
das Primare und die Atrophie der Nerven und Muskeln als eine sekundare 
absteigende Degeneration aufzufassen? Oder beginnt der Prozef in den Muskeln, 
bzw. den Nervenendigungen und breitet sich von hier aufwarts bis zu dem 
Riickenmark aus? Oder endlich handelt es sich um eine annahernd gleich- 
zeitige Degeneration des gesamten betroffenen motorischen Abschnittes? Dies 
sind Fragen, auf die zurzeit iiberhaupt noch keine sichere Antwort gegeben 
werden kann. Manche Griinde scheinen dafiir zu sprechen, daB der degenera- 
tive ProzeB in den letzten Endverzweigungen der motorischen Nerven beginnt 
und von hier aus allmahlich nach dem Riickenmark zu aufsteigt. Doch ist, 
wenigstens fiir manche Fille, auch eine primare Atrophie der motorischen 
Ganglienzellen nicht unwahrscheinlich. 

Atiologie, klinische Symptome und Krankheitsverlauf. Die progressive 
Muskelatrophie ist eine von Anfang an duBerst langsam und chronisch ver- 
laufende Krankheit. Ihre eigentlichen Ursachen sind uns ebensowenig be- 
kannt, wie diejenigen der amyotrophischen Lateralsklerose. Wahrscheinlich 
wird man auch hier in letzter Hinsicht auf die Annahme angeborener 
Schwachezustinde des befallenen Fasersystems zuriickkommen missen. 
Hereditére und familiire Einfliisse sind zwar nicht oft nachweisbar, zuweilen 
aber zweifellos vorhanden. Wir selbst und andere Beobachter haben das 
Auftreten von spinaler Muskelatrophie bei Geschwistern wiederholt beobachtet. 
Zuweilen treten die Anfange des Leidens schon in der Kindheit auf (so- 
genannte familidre infantile Form der spinalen Muskelatrophie von J. Horr- 
MANN wu. a.), zuweilen in jugendlichem Alter, manchmal aber auch erst im 
vorgeriickteren Lebensalter (etwa im 40.—50. Lebensjahre). Obwohl, wie 
gesagt, die angeborene schwache Veranlagung des motorischen Systems wahr- 
scheinlich stets die eigentliche Ursache der Krankheit darstellt, so scheinen 
doch in einzelnen Fallen gewisse auBere Umstinde, vor allem anhaltende 
Uberanstrengung der Muskeln durch schwere Arbeit, den Ausbruch des Leidens 
zu begiinstigen. 
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Die Krankheit beginnt weitaus am haufigsten in den oberen Eatremitaten, 
und zwar, wie es scheint, vorzugsweise im rechten Arm, doch zuweilen auch im 
linken oder in beiden Armen zugleich, In der Regel beginnt zunachst eine 
Atrophie der kurzen Muskeln am Dawmen und Kleinfingerballen, die von einer 
entsprechenden Funktionsstérung begleitet ist (vgl. die beistehenden Fig. 86 
bis 88). Irgendwelche sonstigen Erscheinungen, insbesondere Stérungen der 
Sensibilitat, Pariisthesien oder Schmerzen fehlen ganz. Die Atrophie betrifft 
zunichst gewohnlich den Abductor pollicis brevis und Opponens, dann den - 


Fig. 86—88. 
Atrophie der kleinen Handmuskeln, besonders des Thenar und Hypothenar, bei spinaler pro: i 
: é > : gressiver Muskel- 
atrophie. a Hand eines gesunden Menschen. 6 Atrophische Hand. (Erlanger medizinische Klinik.) 


Flexor brevis und den Adductor. Schon sehr frith bemerkt man die charakteris- 
tische Einsenkung und Abflachung des Daumenballens und die abnorme 
Stellung des Daumens, welcher dem zweiten Metacarpusknochen bestindig ge- 
nahert ist (» Affenhand«). Die Opposition des Daumens gegen die iibrigen Finger 
(vom Flexor brevis zum zweiten und dritten Finger, vom Abductor brevis und 
Opponens zum vierten und fiinften Finger hin ausgefiihrt) wird immer schwie- 
riger und schheBlich unméglich. Gleichzeitig oder etwas friiher oder spater 
beginnt auch die Atrophie der Interosset, kenntlich an dem Einsinken der Spatia 
interossea auf dem Handriicken und der immer unvollstindiger werdenden 
Streckung der Endphalangen der Finger. Die Atrophie der Lumbricales be- 
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dingt eine deutlich sichtbare Abflachung in der Hohlhand. Hat die Funktions- 
storung der Interossei einen gewissen Grad erreicht, so bildet sich infolge der 
Antagonistenkontraktur (M. extensor digitor. communis) dieselbe Krallen- 
stellung der Finger aus, wie wir sie schon bei der Ulnarislahmung kennen 
gelernt haben (s. Fig. 89). 

Im weiteren Verlauf der Krankheit breitet 
sich die Atrophie entweder auf die Vorder- 
armmuskeln aus oder, was keineswegs selten 
ist, tiberspringt zunichst diese und befillt 
die Muskulatur der Schulter, zunichst ge- 
wohnlich den Deltoideus. Am Vorderarm 
werden meist die an der Streckseite desselben 
befindlichen Muskeln zunichst ergriffen: der 
Abductor und Extensor pollicis longus, die 
Extensoren des Handgelenkes und der Finger, 
erst spater die Supinatoren, Flexoren usw. 
Am Oberarm wird fast immer der Deltoideus 
zuerst atrophisch, ferner der Biceps, wihrend 
der Triceps etwas langere Zeit gesund bleiben 
kann. Es gibt auch Fille, in denen die Atro- 
phie an dem Deltoideus und den Oberarm- 
muskeln beginnt, wahrend die kleinen Hand- 
und Fingermuskeln erst spater befallen 
werden. Gewdhnlich ziemlich spit kommen 
auch die Rumpfmuskeln an die Reihe, die 
Strecker und Geradehalter des Kopfes, so 
daf dieser nach vorn iibersinkt, die Cu- 
cullares, die Infra- und Supraspinati, Rhom- 
boidei, Latissimi dorsi, Pectorales u. a. (s. 
Fig. 90 und 91). Die durch die Atrophie 
aller dieser Muskeln bedingten Funktions- 
stérungen ergeben sich aus dem in den 
Kapiteln tiber die einzelnen Formen der 
Lahmung Gesagten von selbst. In den 
vorgeschrittenen Fallen hangen die Arme 
schlaff zu beiden Seiten des Rumpfes her- 
ab. Alle Verrichtungen mit denselben, das 
Ausziehen und Anziehen der Kleider, sind 
gar nicht mehr oder nur noch mit der grob- Fig. 89. 
ten Miihe moglich. Doch lernen die Kran- Atrophie der kleinen Handmuskeln und der 
ken zuweilen durch schleudernde Bewegun- jeispinalerprogressiver Muskelatrophie. Die 
gen, durch entgegenkommendes Biicken des are eis, ger nen ee phone) 
Rumpfes, durch Zuhilfenahme des Mundes ; 
beim Festhalten der Sachen u. dgl. sich 
wenigstens einigermaBen noch allein zu helfen. Durch Befallenwerden des 
Zwerchfells und der iibrigen Atemmuskeln kénnen die schwersten Respt- 
rationsstorungen und schlieBlich der tédliche Ausgang herbeigefiihrt werden. 

Die Zeit, welche bis zu dem allmahlichen Eintritt der stérkeren Funktions- 
stérungen verstreicht, ist fast immer eine sehr lange. Jahre kénnen vergehen, 
ehe sich die Atrophie von den kleinen Handmuskeln auf die iibrigen{Arm- 
muskeln ausbreitet. In den Beinmuskeln kommen, wenn itberhaupt, fast 
immer erst sehr spat die ersten Anzeichen der Atrophie zur Entwicklung. 
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Manchmal sind die Arme bereits vollig gebrauchsunfahig, wahrend das Gehen 
noch stundenlang méglich ist. Freilich kommen einzelne Ausnahmen von dieser 
Regel vor, und zwar scheinen dann besonders die Unterschenkelmuskeln 
(Peronei) zuerst befallen zu werden. 

AuBer der Atrophie und der mit derselben parallel gehenden Funktions- 
abnahme sind noch einige andere Verinderungen an den Muskeln hervorzu- 
heben. Sehr auffallend sind oft die fibrilliren Muskelzuckungen. Durch die- 
selben kann ein bestindiges Zittern und Wogen des Muskels hervorgerufen 
werden. Bei anderen Kranken sind sie schwach und nur bei besonderer Auf- 


Fig. 90. Fig. 91. 


Spinale progressive Muskelatrophie. (Eigene Beobachtung.) 


merksamkeit bemerkbar. Gewdéhnlich werden sie lebhafter 

Muskel durch Beklopfen mechanisch reizt. Die sichere Peutatali aan ested 
fibrilléren Muskelzuckungen (nicht zu verwechseln mit dem Muskelzittern 
mancher N eurastheniker, durch Kalteeinwirkung bei entkleideten Kranken u.a ) 
ist von groBer diagnostischer Bedeutung, da dieses Symptom wohl stets mit 
Sicherheit auf eine Erkrankung der spinalen motorischen Ganglienzellen hin- 
welst. — Die elektrische Erregbarkeit der erkrankten Muskeln verhalt sich 
Insofern verschieden, als es hierbei ganz auf die Zahl der einzelnen im Muskel 
noch erhaltenen normalen Fasern ankommt. Da die Atrophie erst nach und 
nach eine Muskelfaser nach der andern befallt, so nimmt die faradische und 
galvanische Erregbarkeit zwar allmihlich ab, erlischt aber vollstandig erst 
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dann, wenn der gréBte Teil des Muskels untergegangen ist. Bei genauer Priifung 
kann man aber fast immer in einzelnen bereits stark erkrankten Muskeln deut- 
liche galvanische Entartungsreaktion nachweisen und zwar besonders in der 
Form der sogenannten partiellen Entartungsreaktion: die Exregbarkeit der 
Nerven ist erhalten, waihrend in den Muskeln selbst die Zuckungen deutlich 
trage erscheinen, und die AnS-Zuckungen iiberwiegen (s. 0. S. 366). 

Manchmal tritt, wie erwahnt, gleichzeitig mit der Atrophie der Muskel- 
substanz eine (iibrigens stets in miBigen Grenzen bleibende) Vermehrung des 
Fettgewebes ein, welche die Beurteilung der Atrophie nicht selten erheblich 
erschwert. Doch klart die Funktionsabnahme der Muskeln, die herabgesetzte 
elektrische Erregbarkeit und auch das eigentiimliche weiche Gefiihl, welches 
die mit Fett iiberlagerten atrophischen Muskeln darbieten, leicht den wahren 
Sachverhalt auf. Tvrophische Stérungen in der Haut fehlen ganz. Die fritheren 
hierauf beziiglichen Angaben beruhen wahrscheinlich fast alle auf Verwechs- 
lungen der progressiven Muskelatrophie mit ahnlichen Krankheitsbildern, vor 
allem mit der Syringomyelie. Die zuweilen in den Hinden zu beobachtende 
Kalte und Cyanose beruht auf dem bestindigen Herabhingen der Arme und dem 
Mangel jeglicher Muskelbewegung. 

Von groBer diagnostischer Wichtigkeit ist die Priifung der Sehnenrefleze. 
‘Wahrend diese bei der amyotrophischen Lateralsklerose an den oberen Ex- 
tremitaten ausnahmslos ziemlich lebhaft gesteigert sind, sind sie bei der echten 
progressiven Muskelatrophie nur schwach angedeutet oder fehlen ganz, ein Ver- 
halten, welches sich aus der Atrophie der zum Reflexbogen gehérigen moto- 
rischen Ganglienzellen, bzw. der zentrifugalen motorischen Fasern leicht er- 
klart. Da dieser Atrophie keine Degeneration der Pyramidenseitenstrangbahn 
vorhergeht, so fehlt auch selbstverstandlich die fiir die amyotrophische Lateral- 
sklerose so charakteristische Muskelrigiditat, verbunden mit Parese und Steige- 
rung der Sehnenreflexe. Muskelschwiche und Muskelatrophie gehen bei der 
spinalen progressiven Muskelatrophie vollkommen parallel. In den unteren 
Extremitaten ist der Patellarreflex, solange die Beine noch von der Krankheit 
verschont sind, erhalten, aber nicht verstirkt. Greift die. Atrophie auf die 
Beine iiber, so erlischt meist auch der Patellarreflex. 

Gegeniiber allen diesen in dem motorischen Gebiete nachweisbaren Stérun- 
gen bleibt die Sensibilitdt der Haut und der tieferen Teile vollkommen erhalten. 
Eine genaue Sensibilitatspriifung ist daher unumganglich notwendig, um Ver- 
wechslungen mit ahnlichen Krankheitszustinden (z. B. Syringomyelie) zu ver- 
meiden. Ebenso treten niemals irgendwelche krankhaften Erscheinungen von 
seiten der Blase und des Mastdarmes auf. 

In manchen Fallen erfolgt schlieBlich ein Ubergreifen der Erkrankung auf 
die von der Medulla oblongata aus innervierten Muskelgebiete: zu den Er- 
scheinungen der progressiven Muskelatrophie gesellen sich die Symptome der 
»progressiven Bulbirparalyse« (s.u.) hinzu. Die Vereinigung spinaler und 
bulbirer Erkrankung tritt, wie friiher gezeigt ist, bei der amyotrophischen 
Lateralsklerose in der Regel, und zwar schon nach verhaltnismaSig kurzer 
Krankheitsdauer auf. Bei der echten progressiven Muskelatrophie bilden sich 
die bulbiren Symptome, wenn iiberhaupt, meist erst nach jahrelangem Verlaufe 
des Leidens aus. Dann beginnt die Sprache infolge der Zungenatrophie un- 
deutlich zu werden, das Schlingen wird erschwert, und die Kranken erliegen 
endlich der zunehmenden Abmagerung oder den eintretenden Respirations- 
stérungen. In prinzipieller Hinsicht sind die Muskelatrophie an den Extremi- 
tiiten und die bulbiren Symptome, wie erwihnt, einander vollkommen analoge 
Erscheinungen, insofern als die Nervenkerne in der Oblongata fiir die Mus- 
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kulatur der Zunge, des Schlundes und des Gesichtes genau die gleiche Be- 
deutung haben, wie die grauen Vorderhérner des Riickenmarkes fir die Ex- 
tremitaten- und Rumpfmuskulatur. In manchen Fallen kommt es aber gar 
nicht zu der Entwicklung bulbirer Erscheinungen, sei es, daB die Patienten 
schon vorher an hinzutretenden Erkrankungen sterben, oder daB die bulbaren 
Fasergebiete tiberhaupt nicht an dem KrankheitsprozeB beteiligt sind. Dagegen 
kann, wie wir spiter sehen werden, der ganze ProzeB im Gebiete der Bulbar- 
nerven als »Bulbdrparalyse« beginnen, wihrend die spinale Muskelatrophie in 
den Armen erst spiter hinzutritt. 

Diagnose. Die Diagnose der spinalen progressiven Muskelatrophie ist leicht 
zu stellen, wenn man sich scharf an die Definition der Krankheit halt und sie 
nicht mit anderen Erkrankungen vermischt, bei welchen die Muskelatrophie 
nur ein Symptom ist und daher einen ganz anderen Ursprung haben kann: 
Muskelatrophien bei ausgedehnter diffuser Myelitis, bei Tumoren und Héhlen- 
bildung des Riickenmarkes, bei multipler Neuritis, im Anschlu8 an Gelenk- 
erkrankungen und Traumen u.a. Zu beachten sind vor allem der typische 
Verlauf der Krankheit in den meisten Fallen von echter progressiver Muskel- 
atrophie, der Beginn an den oberen Extremitaten (kleine Handmuskeln, seltener 
Schulter- und Oberarmmuskeln), das langsame Fortschreiten, das eigentiim- 
liche »Individualisieren « der Atrophie, d. h. das Befallensein einzelner Muskeln, ° 
wahrend andere benachbarte Muskeln vollstaindig normal bleiben, die besonders 
durch fibrilldre Zuckungen und elektrische Entartungsreaktion. kenntliche Art 
der Atrophie und endlich das Fehlen aller Sensibilitats- und Sphinkterenstorungen. 
Mit der amyotrophischen Lateralsklerose ist die progressive Muskelatrophie 
zweitellos nahe verwandt, indessen unterscheidet sich letztere durch den 
rascheren Verlauf und vor allem durch die von der Seitenstrangerkrankung 
abhangige Steigerung der Sehnenreflexe und das dementsprechende Auftreten 
spastischer Erscheinungen. Die gegenwiartig in den meisten Fallen ebenfalls 
vollkommen sichere Differentialdiagnose zwischen der spinalen und der myo- 
pathischen (juvenilen) Muskelatrophie (Dystrophia muscularis) wird spater be- 
sprochen werden. 

Die Prognose der progressiven Muskelatrophie ist als eine durchaus un- 
giinstige zu bezeichnen. Verhaltnismabig gutartig zeigt sich die Krankheit 
nur in ihrem oft sehr langsamen Fortschreiten, da sie 10—15 Jahre und noch 
langer dauern kann. Wie schon erwahnt, erfolgt der tédliche Ausgang durch 
interkurrente Erkrankungen oder infolge des schlieBlichen Eintrittes gefahr- 
licher bulbirer Symptome (Schling- und Respirationslihmungen). 

Die Erfolge der Therapie sind demnach sehr gering. Nur eine mit sehr 
viel Ausdauer monate- und jahrelang fortgesetzte elektrische Behandlung ver- 
mag kleine Besserungen zu erzielen und das Fortschreiten der Atrophie etwas 
aufzuhalten. Ebenso kénnen voriihergehende Besserungen zuweilen durch 
eine methodische Massage der Muskeln und eine verniinftig geleitete Heil- 
gymnastik erreicht werden. Im iibrigen muf die Behandlung eine rein sympto- 
matische sein. 


4. Die neurotische Muskelatrophie. 


(Lypus Charcot-Marie, Peroneal-Vorderarm-Typus der progressiven 
Muskelatrophie.) 


Mit diesem Namen bezeichnet man eine durch zahlreiche Beobachtungen 
aus neuerer Zeit (CHaRcor und Maris, J. Horrmann u. a.) bekannt gewordene 
und durch mehrere sehr charakteristische klinische Merkmale ausgezeichnete 
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Form der progressiven Muskelatrophie. Die Krankheit ist hiufig ein ausge- 
sprochen hereditéres und familidres Leiden, welches zuweilen schon durch vier 
oder fiinf Generationen hindurch nachgewiesen ist. Andererseits tritt es aber 
auch bei Geschwistern auf, ohne da8 es bereits in der Aszendenz vorgekommen 
ware, und endlich sind auch schon wiederholt vereinzelte Fille beobachtet 
worden, bei denen hereditare Verhiltnisse scheinbar nicht vorlagen. Die ersten 
Krankheitserscheinungen treten meist schon in der Kindheit auf, obwohl ein- 


Fig. 92. 


Neurotische Muskelatrophie. Die Erkrankung war in fast gleicher Weise 
bei drei Geschwistern aufgetreten. (Higene Beobachtung.) 


zelne Falle auch im spateren Lebensalter beobachtet sind. In bezug auf die 
beiden Geschlechter besteht kein wesentlicher Unterschied. _ hlren 
Nachst den genannten Verhaltnissen (Beginn in der Kindheit, Familiaritat) 
ist vor allem die sehr regelmdPige Lokalisation der Muskelatrophie bemerkens- 
wert (s. Fig. 92). Die Atrophie beginnt fast stets symmetrisch in den vom 
Rumpf entfernten Abschnitten der Extremititen, d. h. also in den Handen und 
Vorderarmen, in den Fiifen und Unterschenkeln. Haufig werden die unteren 
Extremititen kiirzere und langere Zeit (sogar jahrelang) vor den oberen er- 
eriffen. Doch kommt die umgekehrte Reihenfolge ebenso vor. Da die Atrophie 
34* 
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der kleinen Fufmuskeln wenig auffallende Symptome (Krallenstellung der 
Zehen) macht, so wird die Krankheit oft erst dann bemerkt, wenn die Peronei, 
die M. tibiales antici und Extensores hallucis longi ergriffen werden. Dann 
wird der Gang durch das Herabhangen der Fubspitzen erschwert und zeigt alle 
charakteristischen Eigentiimlichkeiten der beiderseitigen Peroneuslahmung 
(s. d.). In alteren Fallen bildet sich oft beiderseits ein volliger Pes equinus oder 
varo-equinus aus. Beim Fortschreiten der Atrophie werden allmahlich auch 
die Wadenmuskeln ergriffen, noch 
spater endlich auch die Muskeln 
am Oberschenkel. Atrophie der 
Muskeln und Parese derselben 
gehen dabei stets Hand in Hand. 
Dasselbe bemerkt man in den 
oberen Extremitdten. Wier atro- 
phieren zunachst, durchaus ahn- 
lich wie bei der spinalen Muskel- 
atrophieundderamyotrophischen 
Lateralsklerose, die kleinen Hand- 
muskeln, die Interossei, die Mus- 
keln am Thenar und Hypothenar. 
Die Finger nehmen daher Krallen- 
stellung an; der.in seiner Beweg- 
lichkeit immer mehr und mehr 
beschrankte Daumen liegt der 
Mittelhand adduziert an. Dann 
greift die Atrophie auf die 
Vorderarme iiber, wo auch hier 
die Strecker friiher und stirker 
befallen werden, als die Beuger. 
Nach langerem Krankheits- 
verlauf, wenn Vorderarme und 
Hinde bereits hochgradig ab- 
gemagert sind, kann man ge- 
£ wohnlich auch in den Oberarm- 
Fig. 93. (Erlanger medizin. Klinik.) und Schulte rmuskeln die Anfange 
Peroneale Muskelatrophie. Unterschenkel von dem Bruder det At . ophie nach weisen. Die el- 
des Fig. 92 abgebildeten Patienten. gentlichen Stammuskeln wider- 
stehen dem Krankheitsproze8 am 
langsten. Ebenso bleiben die Gesichtsmuskeln meist ganz frei, obwohl auch 
in ihnen schlieBlich bedeutende Veranderungen auftreten kénnen. Im Bereiche 
der Bulbaérnerven wurden dagegen bisher keine Stérungen beobachtet. — 
SchlieBlich mag noch bemerkt werden, daS in einer von Hine beschriebenen 
Beobachtung das bei zahlreichea Mitgliedern derselben Familie durch vier 
Generationen hindurch verfolete Leiden stets auf die oberen Extremitéten 
beschrankt blieb. 

Von Wichtigkeit fiir die Auffassung der ganzen Krankheit ist es nun, daB 
die atrophierenden Muskeln gewohnlich geringe, nur ausnahmsweise lebhafte 
fibrillare Zuckungen zeigen, und dab die elektrische Erregharkeit der Muskeln 
und der hinzugehorigen Nerven ausnahmslos die schwersten Verinderungen 
erkennen labt. Die Nerven zeigen bald eine starke Herabsetzung oder auch 
einen volligen Verlust ihrer galvanischen und faradischen Erregbarkeit. In den 
Muskeln findet man teils die gleichen Verhiiltnisse, teils ausgesprochene 
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galvanische Entartungsreaktion. Sehr interessant ist es, daB die elektrische 
Untersuchung ebenso, wie z. B. bei Bleilahmung, oft auch in solchen Muskeln, 
die scheinbar noch gar keine Atrophie und Parese darbieten, schon deutliche 
Veranderungen der Erregbarkeit nachweist. 

Die mechanische Erregbarkeit der Muskeln ist ebenfalls herabgesetzt. Die 
Sehnenreflexe fehlen in den befallenen Muskelgebieten vollstindig oder sind 
stark herabgesetzt. Gesteigert sind sie niemals. Die Sensibilitdt zeigt wohl 
niemals stirkere Stérungen, bleibt aber doch oft nicht véllig normal. Namentlich 
Pardsthesien und schmerzhafte Empfindungen sind oft vorhanden, zuweilen 
auch deutliche leichte Abstuwmpfungen der Hautsensibilitét. Blase und Mast- 
darm funktionieren normal. 

Schon aus diesen zuletzt beschriebenen klinischen Tatsachen konnte der 
Schlu8 gezogen werden, daB die in Rede stehende Form der Muskelatrophie 
einen neurotischen oder spinalen Ursprung haben miisse. Fiir die erstere An- 
nahme sprechen nicht nur die Ergebnisse der elektrischen Untersuchungen 
und das Vorkommen von Schmerzen und leichten Sensibilititsstérungen, 
sondern auch die Ergebnisse der bisher angestellten, freilich noch sparlichen 
anatomischen Nachforschungen. Danach scheint die Erkrankung im wesent- 
lichen auf die Muskeln und die peripherischen motorischen Nerven beschrankt 
zu sein, wahrend die vorderen Wurzeln und die Ganglienzellen in den 
Vorderhérnern keine erkennbsren Verinderungen zeigen. Nur im Gebiete 
der Gouuschen Strange findet sich zuweilen ein maBiger Faserausfall. 

Weitere Beobachtungen und Untersuchungen miissen lehren, ob sich, 
wie es wahrscheinlich ist, zwischen der neurotischen und der spinalen Muskel- 
atrophie noch nihere Beziehungen und Uberginge werden auffinden lassen. 
Einstweilen ist aber die soeben beschriebene Krankheit eine in klinischer 
Hinsicht so wohl charakterisierte und leicht erkennbare Form der progressiven 
Muskelatrophie, da ihre gesonderte Beschreibung unzweifelhaft berechtigt ist. 


5. Die Dystrophia muscularis progressiva. 
(Die myopathischen, juvenilen Formen der progressiven Muskelatrophie.) 


Weit haufiger als die bisher beschriebenen Formen der progressiven Muskel- 
atrophie, bei denen auBer dem Faserschwund in den Muskeln auch noch mehr 
oder weniger ausgedehnte Atrophien im motorischen Nervensystem bestehen, 
sind die sogenannten rein myopathischen Muskelatrophien. So bezeichnet man 
die Gesamtheit derjenigen Formen, bei welchen die anatomische Untersuchung 
bisher weder im Riickenmark, noch in den peripherischen Nerven, sondern aus- 
schlieBlich in den Muskeln selbst die atrophischen Vorgénge gefunden hat. 
Der alte langjahrige Streit, ob der »Sitz« der progressiven Muskelatrophie im 
Riickenmark oder in den Muskeln selbst gesucht werden miisse, ist somit Jetzt 
endlich dahin entschieden worden, da jede dieser Annahmen fiir gewisse 
Fille recht gehabt hat. Durch fortgesetzte klinische und anatomische Beobach- 
tungen ist man jetzt in den Stand gesetzt, die Unterscheidung der spinalen 
(und neurotischen) von den myopathischen Fallen schon zu Lebzeiten der 
Kranken meist leicht und sicher machen zu kinnen. Freilich scheinen manche 
Tatsachen schon jetzt darauf hinzuweisen, daS auch hier keine ganz strenge 
Grenze besteht, und daB auch hier Ubergangsformen vorkommen koénnen, 
deren volles Verstindnis uns erst nach einer noch genaueren Einsicht in das 
Wesen der betreffenden Krankheitsprozesse méglich sein wird. 
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Trotz vieler gemeinsamen Eigentiimlichkeiten zeigen die einzelnen a 
der myopathischen Muskelatrophie auch noch untereinander manche Ver- 
schiedenheiten. Diese letzteren bezichen sich teils auf die Lokalisation der 
vorzugsweise oder wenigstens zuerst befallenen Muskelgebiete, teils auf die 
besondere Art der Muskelerkrankung (einfache Atrophie oder Atrophie mit 
starker interstitieller Fettentwicklungy. Diese Unterschiede sind die Ursachen 
gewesen, da man friiher wiederum mehrere Krankheitsarten zu erkennen 
elaubte, wo es sich doch in Wirklichkeit nur um verschiedene Formen (» Typen «) 
desselben Leidens handelt. Diese Formen haben freilich auch wieder so viel 
Eigenartiges und sich immer von neuem in gleicher Weise Wiederholendes, 
daB ihre besondere Abgrenzung vom klinischen Standpunkt aus wohl berechtigt 
ist. Andererseits kommen aber auch so viele Uberginge zwischen den einzelnen 
Typen vor, da8 ihre innere Verwandtschaft untereinander unzweifelhaft ist. 
Erp hat daher mit vollem Recht den Vorschlag gemacht, alle diese verschie- 
denen Typen wenigstens unter einem gemeinschaftlichen Namen — Dystrophia 
muscularis progressiva — zusammenzufassen, um damit ihre Zusammengehérig- 
keit zu dokumentieren. Dabei kann man immerhin die einzelnen Unterarten 
noch durch besondere Bezeichnungen unterscheiden. es 

Ehe wir im folgenden daran gehen, diese verschiedenen Unterarten 1m ein- 
zelnen niher zu schildern, wollen wir zunachst die wichtigsten Punkte hervor- 
heben, welche allen Formen der myopathischen Muskelatrophie, also der soge- 
nannten Dystrophia muscularis gemeinsam sind. Es sind dies folgende: 1. Alle 
Formen der Dystrophie treten oft familiar, baw. hereditdr aut. Man sieht daher 
die Krankheit besonders oft bei Geschwistern, seltener auch bei Gliedern der- 
selben Familie aus verschiedenen Generationen. Andererseits kommen freilich 
auch vereinzelte Faille nicht selten vor. Tritt die Krankheit bei Geschwistern 
auf, so zeigt sie mezst bei jedem derselben die gleiche Form. Doch kénnen 
auch verschiedene Formen bei Geschwistern auftreten, ein Umstand, welcher 
vor allem fiir die innere Verwandtschaft der einzelnen Typen spricht. 2. Die 
ersten Krankheitserscheinungen zeigen sich fast immer in jugendlichem Alter, 
zuweilen schon in der Kindheit, zuweilen erst in den Jahren der Pubertat. Nur 
in seltenen Fallen beginnt die Krankheit erst im 30.—40. Lebensjahre oder gar 
noch spater. Bemerkenswert ist, dab gewisse Formen meist schon in der Kind- 
heit (»infantile« Form mit Beteiligung der Gesichtsmuskeln, Pseudohyper- 
trophie), andere gewéhnlich erst in den Jahren der Pubertat (»juvenile« Form 
mit Beteiligung der Schulteroberarmmuskulatur) auftreten. 3. Die Lokali- 
sation der Muskelatrophie zeigt auffallende GesetzmaBigkeiten. Freilich unter- 
scheiden sich die einzelnen »Formen« oder »Typen« durch ihre besonderen 
Lokalisationen. Bei dem weiteren Fortschreiten der Krankheit oder in den 
haufigen Ubergangsfallen kommt es aber oft vor, daB neben den hauptsachlich 
befallenen Muskelgebieten auch andere Gebiete in geringerem Grade ergriffen 
sind. Hierbei zeigt sich, daB es immer wieder bei allen Formen doch schlieB- 
lich dieselben Muskelgebiete sind, welche vorzugsweise von der Atrophie be- 
fallen werden, wahrend andererseits bei allen Formen gewisse Muskelgebiete 
fast ausnahmslos intakt bleiben. Die der Erkrankung am meisten ausgesetzten 
Muskelgruppen sind: a) Gesichtsmuskulatur, soweit sie vom Facialis innerviert 
wird, vor allem Orbicularis oculi und oris. b) Muskulatur des Schultergiirtels: 
Pectoralis, Latissimus, Serratus anticus major, Rhomboidei, Cucullaris. ¢) Ober- 
armmuskulatur: Biceps, Brachialis internus, Supinator longus, Triceps. d) Lan- 
ge Riickenstrecker (Erector trunci). e) Beckenmuskulatur (Glutaei) und 
Muskeln am Oberschenkel. Dagegen bleiben andere Muskeln bei der Dystrophia 
muscularis fast immer verschont: a) Deltoidei, Supra- und Infraspinati. b) Vor- 
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derarmmuskeln und vor allem die kleinen Hand- und Fingermuskeln. | c) Unter- 
schenkelmuskeln, vor allem Gastrocnemius und kleine Fu8muskeln. d) Zungen- 
und Schlundmuskulatur. Alle diese Angaben sind keine ausnahmslos geltenden 
Gesetze, aber doch Regeln, deren hiufige Realisierung auf besonderen inneren 
Griinden beruhen mu. 4. Die anatomischen Verdnderungen in der Muskulatur 
sind im wesentlichen bei allen verschiedenen »Formen« der Dystrophie durch- 
aus dieselben. Sie bestehen zunichst in den mannigfachsten Volumsdnderungen 
der einzelnen Muskelfasern. Zahlreiche Fasern zeigen eine bis zu schlieBlich 
vélligem Schwunde fortschreitende Atrophie, wihrend andererseits daneben 
fast immer auch sogenannte hypertrophische (hypervoluminése) Fasern auf- 
zufinden sind. Erp vermutet, daB die Hypertrophie das erste Stadium der 
Fasererkrankung darstelle, und daf aus dieser spiter die Atrophie hervorgehe. 
Neben diesen Volumsinderungen zeigt sich regelmaBig eine bedeutende Ver- 
mehrung der Muskelkerne und eine betrichtliche Vermehrung des interstitiellen 
Bindegewebes. Handelt es sich um ausgesprochene Pseudohypertrophie, so ist 
das interstitielle Gewebe mit reichlichen Anhaufungen von Fettzellen durch- 
setzt. An den Muskelfasern selbst bleibt die Querstreijung fast immer bis 
zuletzt erhalten, niemals findet sich in ausgedehnterem Mabe kérnige oder fettige, 
sogenannte degenerative Entartung derselben. Die peripherischen motorischen 
Nerven und die motorischen Ganglienzellen in den Vorderhérnern, also die 
pertpherischen motorischen Neurone bleiben vollstindig normal. Mit diesem 
Umstande hangen zwei klinische Tatsachen zusammen, die fiir die Diagnose 
sehr wichtig sind: a) Bei allen Formen der Dystrophie fehlen fast ausnahmslos 
die fibrilliren Zuckungen in den erkrankten Muskeln, wie sie bei den spinalen 
Atrophien so haufig vorkommen. b) Fast niemals findet sich (im Gegensatz zu 
den spinalen Atrophien) be: der Dystrophie deutliche elektrische Entartungs- 
reaktion. Da die Krankheit ebenso, wie alle anderen Formen der progressiven 
Muskelatrophie, als eine motorische Systemerkrankung auftritt, so bleiben 
selbstverstandlich auch bei der Dystrophie die Sensibilitat, die Blasenfunktionen 
usw. vollstandig normal. 

Nachdem wir die wichtigsten, allen Formen der Dystrophie gemeinsamen 
Merkmale hervorgehoben haben, gehen wir jetzt tiber zur Beschreibung der 
hauptsachlichsten einzelnen klinischen Typen. Wir betonen dabei nochmals, 
da8 Ubergangsformen zwischen denselben keineswegs selten sind. 


1. Die Pseudohypertrophie der Muskeln (Lipomatosis 
luzurians muscularis progressiva nach Heiter, Atrophia musculorum lipoma- 
tosa nach SErDEL). Die Pseudohypertrophie ist zwar die seltenste, aber infolge 
ihres auffallenden AuBern am lingsten genauer bekannte Form der Muskel- 
dystrophie. Sie wurde in Deutschland zuerst von GRIESINGER (1864) genauer 
beschrieben, wihrend in Frankreich DucuENNE 1868 schon eine sehr vollstan- 
dige klinische Beschreibung derselben geben konnte. Bereits 1866 hatten 
M. Evtensure und Connuerm durch die genaue anatomische Untersuchung 
eines Falles nachgewiesen, da8 das Nervensystem dabei vollkommen normal 
bleibe, eine Angabe, die durch alle spiteren Untersuchungen (CHARCOT, 
F. ScHULTZE u. a.) bestatigt wurde. 

Die Pseudohypertrophie entwickelt sich fast ausnahmslos in den Kinder- 
jahren (etwa vom 5.—8. Jahre an). Sie ist eine ausgesprochen familiare oder 
auch hereditire Krankheit. Das mannliche Geschlecht ist entschieden mehr 
zur Erkrankung geneigt, als das weibliche. Zuweilen, aber keineswegs immer, 
findet man in den betreffenden Familien auch einzelne Ziige nervoser Belastung 
(Hysterie, Epilepsie, Schwachsinn, Schadelanomalien u. dgl.). 
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Die Krankheit beginnt allmihlich und fast immer ohne besondere Gelegen- 
heitsursache. Die Eltern bemerken, daB die bis dahin ganz gesunden und 
kraftigen Kinder unsicher auf den Beinen werden, daB sie nicht mehr so gut 
springen und Treppen steigen kénnen, wie frither. Hiermit haben wir auch 
schon die erste charakteristische Eigentiimlichkeit angedeutet, wodurch die 
Pseudohypertrophie sich von der spinalen progressiven Muskelatrophie unter- 
scheidet, Die erstere beyinnt namlich mit seltenen Ausnahmen im den Muskeln 
des Rumpfes, insbesondere in den. Riicken- wnd Beckenmuskeln (Glutaet) und in 
den Muskeln der wnteren Extremititen, besonders der Oberschenkel. Wahrend 
die Arme und Hinde noch ganz normal sind, wird das Gehen immer schwieriger 
und nimmt bald ein so charakteristisches Geprige an, dab hieraus allein die 


Fig. 94. 


Aufrichten der Kinder mit myopathischer Muskelatrophie infolge von Parese der Glutéalmuskeln. 
Nach GOWERS.) 


Diagnose oft auf den ersten Blick gestellt werden kann. Der Gang wird wat- 
schelnd (hauptsichlich wegen der Schwache der Glutaei medii), der Bauch 
erscheint stark vorgestreckt, die Wirbelsdule ist im Lendenteil betrachtlich 
lordotisch nach vorn gekriimmt, der ganze Oberkérper balanciert auf den Beinen. 
Letztere werden langsam und mithsam gehoben, die Fufspitzen hangen ge- 
wohnlich infolge der Parese der Dorsalflektoren herab. Sehr charakteristisch 
und in fast allen Fallen tibereinstimmend sind infolge der Parese der Hiift- und 
Kmestrecker (Glutaei und Extensores cruris) die Bewegungen der Kinder, wenn 
sie sich vom Fufboden erheben oder einen Gegenstand von demselben auf- 
heben sollen. Da das Aufrichten des Rumpfes unméglich ist, so stellen sich 
die Kinder gewohnlich zuerst auf alle vier Extremititen und richten sich dann 
durch Aufstiitzen der Arme auf die Knie allmahlich in die Hohe (s. Fig. 94) 
Im spateren Verlauf treten auch an den oberen Eatremitdten Bewegungsstorun- 
gen auf, welche im allgemeinen den bei der nachsten Form naher zu beschrei- 
benden sehr ahnlich sind. 

_Untersucht man die Kranken genauer, so findet man meist auf den ersten 
Blick die ungewohnliche Volumzwnahme einzelner Muskeln (s. Fig. 95). Die 
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Waden sind unférmlich dick, ebenso zuweilen die Oberschenkel, die Glutiien, 
die Oberarme u. a. Diese Volumzunahme ist durch eine abnorme interstitielle 
Fettentwicklung bedingt (Pseudohypertrophie). Die Muskeln fiihlen sich da- 
her auch nicht fest, sondern weich und schwammig an. Indessen ist es keines- 
_ wegs selten, da neben der Pseudohypertrophie einzelner Muskeln in anderen 
Sich eine echte Atrophie mit ausgesprochenem Muskelschwund ohne gleich- 
zeitige Fettentwicklung ausbildet, wie dies namentlich an den oberen Extre- 
mitaéten in den friiher genannten Muskelgruppen beobachtet wird. End- 
lich scheint zuweilen eine echte Muskelhypertrophie vorzukommen. Wir 
sahen in mehreren Fallen eine starke Volumzunahme der Wadenmuskeln, 
welche dabei einer ganz ungewohnlichen Kraftentwick- 
lung fahig waren. Doch handelt es sich hierbei meines 
Erachtens wohl sicher um eine kompensatorische Hyper- 
trophie, indem die itiberhaupt noch leistungsfahigen 
Muskeln auch iibermaBig angestrengt werden. 

Fibrillére Muskelzuckungen sind fast niemals. be- 
merkbar. Die elektrische Untersuchung ergibt eine der 
Atrophie und dem vermehrten Fettreichtum  ent- 
sprechende Herabsetzung der Erregbarkeit, aber nie- 
mals Entartungsreaktion. Die Sensibilitat bleibt voll- 
standig normal, ebenso die Harn- und Stuhlentleerung. 
Die Patellarreflexe fehien bisweilen, was mit der Er- 
krankung im Quadriceps zusammenhianet. Auffallend 
ist es, dab die Haut, namentlich an den Beinen, sehr 
haufig eine eigentiimlich bldulich-marmorierte Fdrbung 
zeigt. Bulbdrerscheinungen treten, wie es scheint, nie- 
mals ein. Die Jntelligenz ist in den-meisten Fallen 
vollig normal. Nur ausnahmsweise zeigen die Kinder 
mit hereditirer Muskelatrophie gleichzeitig deutliche 
Zeichen intellektueller (oder auch moralischer) Schwache. 

Die Krankheit schreitet sehr langsam, aber unauf- 
haltsam fort. Das Gehen wird schlieBlich ganz unmég- 
lich, die Kranken sind ans Bett gefesselt und werden 
immer hilfloser. Der Tod erfolgt meist durch hinzu- 
tretende Krankheiten, zuweilen auch durch eintretende 
Insuffizienz der Respirationsmuskeln. 

2, Die infantilen atrophischen Formen 
der Muskeidystrophie, ohne und ins- 
besondere mit: Beteiligung der Gesichts-° Psendonypertrophia mus- 
muskulatur. Weit haufiger, als die Pseudohyper- culor. (Nach DucuHENNE.) 
trophie, kommen einfache atrophische Formen des fort- 
schreitenden Muskelschwundes schon in friither Kindheit zur Entwicklung. 
Sie kénnen sich, wie erwahnt, mit Pseudohypertrophie kombinieren, be- 
sonders in der Weise, da an den unteren Extremititen Lipomatose, an den 
Schultern und Armen einfache Atrophie auftritt. Was aber der einfach- 
atrophischen injantilen Form ein besonderes Geprige gibt, ist die verhaltnis- 
mibig haufige Mitbeteiligung der Gesichtsmuskulatur. Diese Mitbeteiligung kann 
auch fehlen, wihrend sie andererseits in seltenen Fallen auch bei den jwvendlen 
Formen hervortritt. Immerhin ist die starke Atrophie der Gesichtsmuskeln 
doch vorzugsweise eine Eigentiimlichkeit der infantilen atrophischen Form. 

Schon DucHENNE hatte die Beobachtung gemacht, da bei Kindern 
eine Form der Muskelatrophie vorkommt, die ihren Ausgangspunkt in den 
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Muskeln des Gesichts nimmt. Seine Angaben waren aber beinahe in Ver- 
gessenheit geraten, bis in neuerer Zeit LaNpouzy und DEJERINE von 
‘neuem die Aufmerksamkeit auf diesen Gegenstand lenkten und den Nachweis 
fiihrten, daB die Beteiligung der Gesichtsmuskeln eine keineswegs, wie man 
frither geglaubt hatte, seltene Erscheinung sei. Ist die Atrophie bereits deut- 
lich ausgesprochen, so treten charakteristische Erscheinungen ein: die Augen 
kénnen nicht mehr vollstindig geschlossen werden, die Bewegungen des 
Mundes beim Pfeifen, Lachen, Sprechen werden immer unvollkommener. 


Fig. 96. 
Juvenile myopathische Muskelatrophie bei einem 10jahri i 
c rophie ‘ jahrigen Knaben mit starker ili 
der Gesichtsmuskulatur. Unfihigkeit, die Augen zu schlieBen, die Lippen zu semen 
Atrophie der Pectorales usw. (Erlanger mediz. Klinik.) : 


Durch das Einsinken der Wangen, die etwas herabhangende Unterli 

entsteht eine sehr charakteristische Gesichtsform (aries mei Ba 
welche dem geiibten Auge das Leiden fast sofort erkennbar macht (s. Fig 96). 
SchlieBlich kann eine vollstaéndige Starre und Unbeweglichkeit des Gesichts 
eintreten. Gleichzeitig oder wohl meist etwas spater werden nun andere 
Muskelgebiete befallen, und zwar wiederum vorzugsweise die Schultermus- 
kulatur, Oberarme, Riickenstrecker, Becken- und Oberschenkelmuskeln 
Der Gang der Kinder wird ebenso watschelnd, wie wir dies bei den Kindern 
mit Pseudohypertrophie beschrieben haben. Die Wirbelsaule zeigt eine 
lordotische Kriimmung, das Aufstehen von der Erde (s. Fig. 94) geschieht 
mit Zuhilfenahme der Arme usw. — Die Reihenfolge, in welcher die einzelnen 
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Muskelgebiete von der Atrophie befallen werden, ist nicht stets dieselbe. So 
‘kénnen z. B, manchmal die Gesichtmuskeln spiiter ergriffen werden, als die 
‘Schulter-, Oberarm- und Rumpfmuskeln. Um die leichteren Grade der 
Gesichtsbeteiligung nachzuweisen, empfiehlt es sich, bei riickwirts gebeugtem 
Kopf die Augen schlieBen zu lassen. Man bemerkt dann leicht den zwischen 
den Augenlidern tibriggebliebenen Spalt (Insuffizienz des Orbicularis oculi). 
Auch die Unméglichkeit, den Mund zu spitzen (zu pfeifen), ist friih bemerklich. 


Fig. 97. (Erlanger medizinische Klinik.) 


Zwei Briider mit juveniler Muskelatrophie. (Higene Beobachtung.) 


Die Kaumuskeln, die inneren Augenmuskeln, die Muskeln am Vorderarm 
und an der Hand bleiben fast stets normal. Charakteristisch ist eine zuweilen 
vorhandene leichte dauernde Kontraktur des Muse. biceps.  Fibrillare 
Zuckungen und Entartungsreaktion fehlen fast stets. 

3. DiejuvenileFormderDystrophie. Diese in ihren Kigen- 
tiimlichkeiten zuerst von Erp genauer studierte Form beginnt gewohnlich 
erst nach der eigentlichen Kindheit, etwa in den Jahren der Pubertat, zu- 
weilen erst spater (im 20.—40. Lebensjahre). Sie tritt einzeln oder ebenfalls 
haufig hereditér und familiar auf, und zwar werden gerade von dieser Form 
nicht selten auch die weiblichen Mitglieder der Familie befallen, wahrend die 
infantilen Formen besonders bei Knaben beobachtet sind. Der Beginn des 
Leidens zeigt sich zuweilen ebenso, wie bei der Pseudohypertrophie, an der 
Beckenmuskulatur und an den Beinen. Verhaltnismafig haufig werden 
aber die Schultern und die oberen Extremitaten zuerst befallen. Dabei zeigt 
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die Auswahl der ergriffenen Muskeln fast stets die schon oft hervorgehobene 
bemerkenswerte GesetzmaBigkeit. Am Rumpf und an den oberen Eatremi- 
titen erkranken nach Erp fast regelmabig folgende Muskeln: Pectoralis 
major und minor, Cucullaris, Latissimus dorsi, Serratus anticus major, Rhom- 
boidei, Sacrolumbalis und Longissimus dorsi, spater auch der Triceps. Da- 
gegen bleiben fast stets normal: Sternocleidomastoideus, Levator anguli sca- 
pulae, Coracobrachialis, die Teretes, der Deltoideus, der Supra- und Infra- 
spinatus und, was namentlich im Gegensatz zu der spinalen Muskelatrophie 


Fig. 98. (Erlanger medizinische Klinik.) 
Dystrophia’ muscularis juvenilis. Abstehen der Schulterblitter bei erhobenen Armen infolge von 
Atrophie der Serrati und der Rhomboidei. (Eigene Beobachtung.) 


besonders hervorgehoben werden mu8, die kleinen Handmuskeln. Auch 
die Vorderarmmuskeln, mit Ausnahme des Supinator longus, bleiben meist 
ganz oder wenigstens lange Zeit frei. Doch kommen auch hier Ausnahmen 
vor. So zeigt z. B. die auf S. 539 stehende Abbildung (Fig. 97) zwei Briider mit 
sonst charakteristischer juveniler Muskelatrophie, bei denen auch die Muskeln 
an der Streckseite der Vorderarme vollstandig atrophisch waren. An den 
unteren Eatremitaten befallt die Atrophie vorzugsweise die Glutaei, den Qua- 
driceps, seltener die Peronei und den Tibialis anticus, wahrend der Sartorius 
und die Wadenmuskulatur gewohnlich ganz verschont bleiben. ibrilldre 
Zuckungen in den befallenen Muskeln fehlen fast immer. Entartungs- 
reaktion ist fast niemals vorhanden. 

Die von diesem Verhalten abhaingigen Funktionsstérungen ergeben sich 
von selbst, so daB eine nahere Beschreibung derselben unterlassen werden 
kann. Zunachst leidet, wie gesagt, meist die Gebrauchsfahigkeit der Arme. 


ey ee 
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Besonders charakteristisch ist hierbei das infolge der Serratuslihmung 
starke Abstehen der Schulterblatter (s. Fig. 98). Versucht man, die Kranken 
unter den Schultern zu fassen und emporzuheben, so kénnen die Schultern 
nicht mehr nach unten fixiert werden. Sie werden daher alsbald so hoch 
hinauf gehoben, daf der Kopf zwischen die Schultern gerat (»lose Schultern«). 
An der vorderen Brustwand fallen vor allem die Abjlachung in der Gegend 
der Pectorales und die eigentiimlichen Hautfalten an den vorderen Rindern 
der Achselhéhlen auf. Gehen die 
Kranken, so laBt ihr etgentiimlicher 
Gang die Krankheit oft schon von 
weitem auf den ersten Blick erkennen. 
Der Oberkérper wird nach riickwarts 
gehalten (Lordose der Lendenwirbel- 
sdule), der Gang ist watschelnd, dadas 
Becken durch die schwachen- Glutaei 
nicht mehr ordentlich fixiert werden 
kann. Beim Biicken und Sichauf- 
richten treten dieselbenErscheinungen 
hervor, die friiher beschrieben sind 
(s. Fig. 94). Das Gesicht bleibt bei der 
juvenilen Form in der Regel unbetei- 
ligt. Immerhin sind leichte Stérungen 
der Gesichtsmuskeln (insbesondere 
mangelhafter Lidschlu8, Unfahigkeit 
zu pteifen) zuweilen nachweisbar 
(Fig. 100). Wir haben einmal die 
interessante Beobachtung gemacht, 
da der erwachsene Bruder eines an 
juveniler Dystrophie erkrankten jun- 
gen Madchens seit friithester Kind- 
heit diese (angeborenen?) Anomalien 
im Gesicht zeigte, ohne daB bei ihm 
weitere Zeichen von Dystrophie auf- 
getreten waren. Bulbdrsymptome 
treten ebensowenig ein, wie bei den 
anderen Formen. Von Bedeutung 
ist aber, daB schlieBlich auch die 
Interkostalmuskeln und das Zwerchfell 
atrophieren, und da die hierdurch 
entstehende Respirationsstérung zur it 1 & 
Todesursache werden kann. me ge 

Der Gesamtverlauf der juvenilen Dystrophia oa ame Aptehen der Schulter- 
Dystrophie ist ebenso, wie derjenige blatter bei perabhingen den. ee (Erlanger 
aller tibrigen Formen, sehr chronisch. ra Baye | 
Die Krankheit schreitet nur sehr 
langsam fort und scheint manchmal langere Zeit fast ganz still zu stehen. 
Manche Fille sind 20—30 Jahre lang beobachtet worden. ieee 

SchlieBlich mag noch einmal hervorgehoben werden, daS in _einzelnen 
Fallen von Dystrophie der Beginn des Leidens auch im hoheren Lebensalter 
(40—50) beobachtet ist. Im iibrigen haben aber diese Falle nichts Abwei- 
chendes von dem allgemeinen Krankheitsbilde. Nur ist uns aufgefallen, 
daB gerade bei derartigen in relativ spiterem Lebensalter erkrankten Pa- 
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tienten vorzugsweise die Becken- und Oberschenkelmuskulatur stark er- 
griffen war, so dab das Stehen und Gehen bereits unmoglich war, als die Arme 
nueh leidlich funktionierten (vgl. nachstehende Fig. 101). 


Diagnose der myopathischen Muskelatrophie (Dystrophia muscularis). 
Nachdem das Krankheitsbild der myopathischen Muskeldystrophie jetat 
durch zahlreiche Beobachtungen in allen Einzelheiten festgestellt ist, hat 
die Diagnose derselben gewohnlich keine Schwierigkeiten mehr. Das fami- 
liire Auftreten der Krankheit, ihre Entstehung in meist kindlichem oder 
jugendlichem Lebensalter, die merkwiirdige Regelmaigkeit in der Auswahl 
der befallenen Muskeln, das Fehlen von fibrillaren Zuckungen in den atro- 
phischen Muskeln und ebenso das Fehlen elektrischer Entartungsreaktion in 


Fig. 100. 


Dystrophia muscularis juvenilis. Insuffizienz der AugenschlieBer. Facies myopathique. 
(Higene Beobachtung.) 


den Muskeln sind die hauptsachlichsten Verhaltnisse, auf welche sich die 
Diagnose in den einzelnen Fallen stiitzt. Beriicksichtigt man diese Eigentiim- 
lichkeiten, so wird die Unterscheidung von den spinalen und neurotischen 
Amyotrophien oder von anderen ahnlichen Krankheitsbildern (Syringomyelie) 
in der Regel leicht gelingen. Nur vereinzelte Falle, die in klinischer Be- 
aiehung Ubergangsformen darzubieten scheinen, bleiben einstweilen auch 
in ihrer anatomischen Beurteilung noch unsicher. — Auf einen Zustand, der 
in diagnostischer Hinsicht zuweilen zu Irrtiimern Anla8 geben kann miissen 
wir aber noch hinweisen, namlich auf die angeborenen Muskeldefekte. Bei 
einzelnen Personen findet man, da gewisse Muskeln oder Muskelteile von 
Geburt an fehlen, und zwar sind dies bemerkenswerterweise am hiufigsten 
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-dieselben Muskeln, welche auch bei der Dystrophia muscularis besonders 
oft erkranken, so namentlich der Pectoralis major oder mindestens seine Portio 
sternalis, die Serrati, Rhomboidei, Cucullares u. a. Derartige kongenitale 
Muskeldefekte bieten natiirlich auf den ersten Blick ein sehr ahnliches Bild 
dar, wie Kranke mit fortgeschrittener Dystrophie. Immerhin wird man den 
Zustand durch eine genaue Anamnese meist richtig beurteilen, da bei den 


Fig. 101, 
Progressive myopathische Muskelatrophie der Pectorales, Oberarme, Becken- und Ober- 
schenkelmuskulatur. Gewodhnliche sitzende Stellung des Kranken, der weder stehen noch 
gehen konnte. (Higene Beobachtung.) 


angeborenen Muskeldefekten die Verinderungen nicht erst nach der Geburt 
entstanden sind und im Laufe der Jahre auch keinen bemerkbaren Fortschritt 


zeigen. 


Therapie. Die Behandlung der myopathischen Muskeldystrophie hat 
wenig gute Resultate aufzuweisen. Zwar kann man zuweilen durch eine 
ausdauernde elektrische oder Massagebehandlung gewisse Besserungen er- 
zielen; eine erhebliche Anderung des Krankheitsverlaufes liegt aber bisher 
auBer dem Bereiche der Méglichkeit. 
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6. Die primare Degeneration der Pyramidenbahnen. 


(Primiire Seitenstrangsklerose. Spastische Spinalparalyse. Motorische Tabes. 
Tabes dorsal spasmodique.) 


Wahrend bei allen bisher besprochenen Formen von primarer Erkrankung 
des motorischen Systems die Muskeln, sei es in primaérer oder sekundarer 
Weise, mit beteiligt sind, und die Muskelatrophie daher in dem klinischen 
Symptomenbilde aller oben beschriebenen Erkrankungen eine Hauptrolle 
spielt, kann sich in seltenen Fallen die Degeneration auch auf das zentrale 
Neuron (PyS in Fig. 84, S.518) der motorischen Hauptbahn beschranken. 
Dann entsteht ein Krankheitsbild, in welchem zwar ausschlieblich moto- 
rische Stérungen hervortreten, dagegen Muskelatrophien vollstandig oder 
wenigstens lange Zeit vollstindig fehlen, ein Krankheitsbild, welches man 
mit dem Namen der »spastischen Spinalparalyse« (Erp, Cuarcor) bezeichnet. 
DaB derartige primire isolierte Degenerationen der Pyramidenbahnen ohne 
Beteiligung des zweiten motorischen Neurons (Vorderhornzelle mit ihrem 
Fortsatz, dem peripherischen motorischen Nerven) vorkommen, unterliegt 
keinem Zweifel. Nur mu hervorgehoben werden, daf sich die Degeneration 
nicht immer auf die Pyramidenseitenstrangbahn im engeren Sinne beschrankt, 
sondern oft die Gesamtheit der in den Vorderseitenstriingen verlaufenden 
motorischen Fasern betrifft. AuBerdem vereinigt sich die primare Pyra- 
midenbahndegeneration besonders gern mit Degenerationen anderer Neuron- 
systeme (Kleinhirnseitenstrangbahn, Hinterstrangfasern). So entsteht dann 
_ das anatomische Bild einer »kombinierten Systemerkrankung«. 

Krankheitsbild der spastischen Spinalparalyse. Drei Symptome beherr- 
schen das Krankheitsbild der spastischen Spinallahmung: die motorische 
Parese, die Hypertonie der Muskeln (die Muskelrigiditat) und die Steigerung 
der Sehnenreflexe. Die Abnahme der Bewegungsfihigkeit — wir sprechen 
vorlaufig nur von der weitaus am hiufigsten und ausgeprigtesten vorkom- 
menden spastischen Lahmung der Beine — findet sich in verschieden hohem 
Grade von einer einfachen Schwiche der Bewegungen an bis zu einer mehr 
oder weniger ausgebreiteten vélligen Lihmung. In der Regel werden an- 
fanglich nur die Beugemuskeln (Verkiirzer) der Beine paretisch, wahrend 
die Strecker noch ihre volle Kraft bewihren. Aber auch die Beugung des 
Beines ist eigentiimlich verindert: bei jedem Anziehen des Beines an den 
Rumpf erfolgt gleichzeitig eine starke, vom Kranken nicht zu unterdriickende 
Anspannung des Muse. tibialis anticus, kenntlich an dem Vorspringen seiner 
Sehne (sogenanntes Tibialisphinomen). -Manchmal kénnen die Kranken 
(ahnlich wie Hemiplegische) den Fu8 allein gar nicht dorsalflektieren, wihrend 
bei jedem Anziehen des ganzen Beines stets eine starke Dorsalflexion des 
FuBes. erfolgt. Man erklirt diese Erscheinung dadurch, daB infolge der De- 
generation der Pyramidenseitenstrangbahn die Muskelinnervation nur noch 
gruppenweise (»synergisch«), nicht mehr in den einzelnen Muskeln isoliert 
erfolgen kann. Die Pyramidenbahn ist naimlich wahrscheinlich haupt- 
sichlich die Bahn fiir die feiner abgestujten und isolierten motorischen Er- 
regungen, wihrend die tibrigen motorischen Bahneung aller Musktenstrange 
mehr den gréberen, von ganzen Muskelgruppen ausgefiihrten Bewegungen 
dienen. Tritt daher schlieBlich eine véllige Lahmung aller Muskeln ein, so 
kann man mit Sicherheit ee Ausdehnung der Degeneration tiber das Gebiet 
der Pyramidenseitenstrangbahnen hinaus auf die Gesamtheit der moto- 
rischen Vorderseitenstringe annehmen. 
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Das charakteristische »spastische« Geprige der Lahmung hiingt aller Wahr- 
scheinlichkeit nach direkt von der Degeneration der Pyramidenseiten- 
strangfasern ab. Die dadurch bedingten klinischen Grundsymptome der 
»spastischen Lahmung« sind die Hypertonie der Muskeln und die Steigerwng 
der Sehnenreflexe. Zum Teil sind beide Symptome freilich als identisch an- 
zusehen, indem auch die Rigiditat der Muskeln reflektorischen Ursprungs 
sein kann. Sind namlich die Sehnenreflexe sehr gesteigert, so treten die reflek- 
torischen Anspannungen der Muskeln schon bei den Dehnungen und Zer- 
rungen der Sehnen auf, welche durch die Schwere der Glieder, durch alle 
aktiven und passiven Bewegungen derselben hervorgerufen werden. Jedem 
Versuch einer Bewegung stellen sich die reflektorisch eintretenden Muskel- 
Spannungen entgegen. Versucht man, die Beine im Knie passiv zu beugen, 
versucht man, die Fii®e dorsalwirts zu biegen, so ist dies kaum méglich. 
Je rascher und plétzlicher man die Bewegung ausfiihren will, um so starker 
ist auch der eintretende, oft kaum zu tiberwindende Muskelwiderstand. Wenn 
man dagegen sehr langsam und vorsichtig zu Werke geht und jede plétzliche 
Anspannung der Sehnen vermeidet, so kann man die Beine fast immer ohne 
besondere Miihe beugen. Setzen sich die Kranken auf den Bettrand, so hingen 
die Beine nicht schlaff herab, sondern geraten meist sofort in einen heftigen 
Strecktetanus, indem die Schwere des Unterschenkels durch Anspannung 
des Ligamentum patellae den M. quadriceps in Kontraktion versetzt. Nicht 
selten tritt sogar, abnlich wie beim FuBphinomen, ein konvulsivisches, re- 
flektorisch ausgelistes Zittern im ganzen Beine ein. Untersucht man die 
Kranken im Bade, so findet man die Spasmen entschieden geringer, weil 
im Wasser der Einflu8 der Schwere vermindert ist. Neben der durch auBere 
mechanische Reizung hervorgerufenen reflektorischen Starre besteht aber 
auch oft eine unmittelbare Hypertonie der Muskeln, eine Zunahme des stan- 
digen mittleren Muskeltonus, bedingt durch den Wegfall der diesen Muskel- 
tonus unter normalen Umstainden hemmenden Fasern. In vielen Fallen 
fiihlen sich die Muskeln bestandig starr und gespannt an, die Beine befinden 
sich in einem bestiéndigen Strecktetanus und einer bestandigen Adduktoren- 
kontraktur. Hebt man passiv das eine Bein in die Héhe oder versucht man 
es vom Rumpfe zu abduzieren, so folgen das andere Bein und der ganze 
Rumpf bald nach. Auch in den Dorsalflexoren der Zehen und insbesondere 
der groBen Zehe ist diese stiindige Hypertonie meist sehr auffallend. Hiermit 
haingt wahrscheinlich die fiir alle spastischen Paralysen der Beine sehr cha- 
rakteristische Erscheinung zusammen, daf beim Streichen der FuBsohle der 
Hautreflex der groBen Zehe in Form einer Dorsalflezion stattfindet (soge- - 
nannter Basrnsxischer Reflex). 

Wie leicht erklarlich ist, miissen auch die aktiven Bewegungen durch 
die hemmend entgegenwirkenden tonischen und reflektorischen Spasmen 
beeintrachtigt werden. Der Grad der Bewegungsstérung wird hierdurch 
also noch vermehrt, die Parese erscheint oft stiirker, als sie es an sich in Wirk- 
lichkeit ist. Besonders auffallend ist der Einflu8 der Muskelspannungen 
auf den Gang der Patienten. Solange das Gehen noch méglich ist, bemerkt 
man sehr deutlich, wie dasselbe nicht nur durch die Muskelparese, sondern 
auch durch die Steifigkeit der Beine erschwert wird. Das Gehen erfolgt 
mit kleinen, miihsamen Schritten, die Beine werden dabei im Knie fast gar 
nicht gebeugt, die FiiBe fast gar nicht gehoben. Letztere »kleben am Boden« 
und werden langsam nach vorn geschleift, wobei infolge der eintretenden 
Kontraktion in den Wadenmuskeln die deutliche Neigung besteht, mit den 
FuBspitzen aufzutreten. Erst die Kérperschwere driickt den Fu nach ab- 
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wirts. Man bezeichnet diese sehr charakteristische Gangart als spastisch- 

aretischen Gang. ; 
E Die eAbenie der Sehnenreflexe kann auch bestehen, ohne daf gleich- 
zeitig eine eigentliche motorische Parese der Muskeln vorhanden ist. Da 
aber auch in diesem Falle die Bewegungen nicht unbetrachtlich durch die 
stets eintretenden Spasmen beeinfluft sind, so wird eine Motilitatsstorung 
hervorgerufen, die ich als »spastische Pseudoparalyse« (richtiger Pseudoparese) 
bezeichnet habe. Hierbei ist die Muskelkraft an sich fast normal, die Kranken 
kénnen ziemlich lange Zeit gehen. Trotzdem sind alle ihre Bewegungen steif 
und erschwert und das Gehen zeigt alle Eigentiimlichkeiten des rem spas- 
tischen Ganges. Die Schritte sind nicht sehr klein und folgen ziemlich rasch 
aufeinander. Die Beine aber bleiben vollsténdig steif, werden fast gar nicht 
vom FuBboden erhoben, und das Gehen geschieht fast ganz auf den Fub- 
spitzen. Im Zimmer ist der Gang laut schlurrend, und im weichen Sande 
sieht man die Striche, welche die den Boden streifenden FiiBe ziehen. Da 
bei jedem Auftreten die Achillessehne angespannt und diese Anspannung 
mit einer reflektorischen Kontraktion der Wadenmuskulatur beantwortet 
wird, so erfolet haufig bei jedem Schritt ein kurzes Heben des ganzen Kérpers 
(»wippender« spastischer Gang). 

Wenn die erwaihnten Symptome die charakteristischen positiven Merkmale 
der »spastischen Spinallihmung« sind, so gehért zu letzterer im urspriing- 
lichen Sinne des Wortes aber auch, daB gewisse andere spinale Symptome, 
vor allem Stérwngen der Sensibilitat, Stérungen der Harn- und Stuhlentleerung, 
Muskelatrophien und sonstige trophische Symptome vollstandig fehlen. Nur 
mit diesem Zusatz haben Erp und Cuarcot die Behauptung aufgestellt, 
daB8 dem eigentiimlichen Symptomenkomplex auch eine besondere anato- 
mische Ursache zugrunde liegen miisse, welche sie in einer primaren Erkran- 
kung der Seitenstrange, d. h. insbesondere der Pyramidenbahnen vermuteten. 
Diese Vermutung war vollkommen berechtigt, da das reine Bild der spas- 
tischen Spinalparalyse durch keine anderen anatomischen Annahmen er- 
klart werden konnte. Eine Degeneration in den Seitenstraingen erklart die 
motorische Parese, erklirt durch den Weefall von reflexhemmenden Einfliissen 
die Steigerung der Sehnenreflexe und die vermehrte tonische Anspannung 
der Muskeln. Ein wirklicher Beweis fiir das Vorkommen primirer syste- 
matischer Degeneration in den Seitenstringen konnte aber natiirlich nur 
durch die anatomische Beobachtung geliefert werden. Dies ist nun in der 
Tat geschehen, so da gegenwirtig das Vorkommen einer »spastischen Spinal- 
paralyse« im urspriinglichen Sinne von Cuarcor und Erp nicht mehr be- 
zweifelt werden kann. Wenn wir dasselbe Krankheitsbild nicht nur bei pri- 
marer Pyramidenbahndegeneration, sondern auch sonst beobachten, so liegt 
das daran, daS auch andersartige Erkrankungen unter Umstinden wenig- 
stens zeitweise eine fast ausschlieBliche Beeintrachtigung der Seitenstrange 
und insbesondere der Pyramidenbahnen verursachen kénnen. 

Soweit unsere jetzigen Kenntnisse reichen, tritt das Leiden in zwei etwas 
verschiedenen klinischen Formen auf. Die erste derselben bringen wir in 
die nachste Beziehung zur amyotrophischen Lateralsklerose. Wie wir oben 
(S. 521) gesehen haben, findet man auch bei der typischen amyotrophischen 
Lateralsklerose haufig in den Beinen eine rein spastische Parese ohne jede 
Spur von Muskelatrophie, wahrend in den Armen und in den bulbiren Ge- 
bieten neben den spastischen Erscheinungen die Muskelatrophien mehr oder 
weniger stark hervortreten. Es gibt nun Krankheitsfille — sie treten meist 
in etwas vorgeriickterem Lebensalter und vereinzelt, d. h. nicht familiar auf —, 
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wo nicht nur in den Beinen, sondern auch im Rumpf, in den Armen und 
im Gesicht spastische Starre und Parese sich ausbildet ohne Spur von 
Muskelatrophie. Die Kranken werden schlieflich im Verlauf einiger Jahre 
fast véllig steif (Fig. 102). Die Steifigkeit hangt nur von der Muskelrigiditat 
ab, und erst bei weiterem Fortschrei- 
ten der Krankheit geht die Muskelrigi- 
ditat schlieBlich in vollige Muskellih- 
mung tiber. Auch die Arme zeigen bei 
passiven Bewegungen ausgesprochene 
Hypertonie. Oft tritt Zwangslachen 
und Zwangsweinen ein, ganz wie bei 
der amyotrophischen Lateralsklerose 
(Fig. 103). Hat man die seltene Gelegen- 
heit, in einem solchen Falle die ana- 
tomische Untersuchung vorzunehmen, 
so findet man eine starke systematische 
Degeneration in beiden Seitenstrangen, 
vorherrschend im Gebiete der PyS, 
doch auBerdem; insbesondere wenn es 
schlieBlich zu wirklichen Lihmungs- 
zustanden gekommen war, auch noch 
in andere Fasergebiete der Vorder- 
seitenstrange tibergreifend. Die Dege- 
neration der PyS laBt sich nach oben 
durch die Pyramiden, die Briicke und 
die Hirnschenkel hindurch bis in die 
innere Kapsel hinein verfolgen. Die 
Ganglienzellen in den Vorderhérnern 
des Riickenmarkes sind dagegen ganz 
normal oder zeigen nur eine gering- 
fiigige Erkrankung. Aber gerade darin 
zeigt sich die nahe Verwandtschalt 
dieser Form der »reinen Lateral- 
sklerose« zur »amyotrophischen Lateral- 
sklerose«, da die beiden Krankheiten 
meinander ‘ibergehen kénnen. Hat 
das Krankheitsbild der Lateralsklerose 
in reiner Form einige Jahre gedauert, 
so entwickeln sich schlieBlich zuweilen 
Atrophien in den kleinen Handmuskeln, * 2% 
in der Zunge u. a., kurzum die deut- hia Fig. 102, 

lichen klinischen Anzeichen, daS nun- Spastische Spinalparalyse. Enorme Muskelrigiditat 
mehr auch das peripherische moto- Ses Rumptes der Arie and Pein gia Stock 
rische Neuron zu degenerieren begonnen (Erlanger medizinische Klinik.) 

hat. Immerhin bleiben die Atrophien 

in der Regel verhaltnismaBig gering, obwohl wahrscheinlich verschiedene 
Grade der Ubergangsformen vorkommen. 

Eine zweite wohl charakterisierte Form der primaren Pyramidenbahn- 
degeneration ist die von mir beschriebene hereditdre baw. familidre spastische 
Spinalparalyse. Die Krankheit zeigt sich bei mehreren Mitgliedern derselben 
Familie, insbesondere bei Geschwistern in der Weise, daB sich ganz allmahlich 
im Verlaufe von Jahren oder gar Jahrzehnten, eine immer mehr zunehmende 
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Starre der Beine mit gesteigerten Sehnenreflexen und allen davon abhangigen 
Bewegungsstirungen ausbildet. Der Gang wird ausgesprochen spastisch, 
die FiiBe kleben am Boden, die Beine sind infolge der Adduktorenkontraktur 
fest aneinander gepreBt und beim Gehen kann der eine Fub nur miihsam 
am anderen vorbei. Die Kranken treten nur mit den vorderen Teilen der 
FuBsohle auf, der ganze Kérper wird steif nach vorniiber gehalten, so dal 
die Kranken einen Stock vorhalten miissen, um nicht nach vorn zu fallen 
(s. nachstehende Fig. 104). Lange Zeit iiberwiegen die rein spastischen Er- 
scheinungen iiber die paretischen (spastische Pseudoparalyse), und erst ganz 
allmahlich wird aug dem spastischen Gange ein spastisch-paretischer, und 


Fig. 103, 


Spastische Spinalparalyse. Zwangslachen. Derselbe Kranke, wie Fig. 102. 
Spater traten Symptome der amyotrophischen Lateralsklerose hinzu. 
(Erlanger medizinische Klinik.) 


tritt eine wirkliche Abnahme der Muskelkraft ein. Allgemeinbefinden, Sen- 
sibilitét, Blase, Ernahrungszustand der Muskulatur bleiben lange Zeit oder 
bis ans Ende ungestért. Gewohnlich treten die Anfinge des Leidens etwa 
im 20.—30. Lebensjahre auf, doch scheinen einzelne Falle auch schon bei 
Kindern vorzukommen, Es kann kaum bezweifelt werden, da8 die Krank- 
heit auf einer angeborenen krankhaften Veranlagung der Pyramidenbahnen 
beruht und somit in Atiologischer Hinsicht eng zusammengehért mit den 
iibrigen Formen hereditarer Systemerkrankungen, vor allem mit der here- 
dittéren Muskelatrophie. Dabei hat aber die bisher erst in vereinzelten Fallen 
méglich gewesene anatomische Untersuchung im Riickenmark aufer der 
Degeneration in den PyS auch eine Erkrankung in den KIS und in den Gott- 
schen Strangen, d.h. also im Gebiete der lumbalen Spinalganglienneurone 
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ergeben. In anatomischer Hinsicht mu8 die hereditiére spastische Spinal- 
paralyse daher ebenfalls als kombinierte Systemerkrankung bezeichnet werden. 

Auer den beiden genannten, klinisch und anatomisch meines Erachtens 
vollkommen sichergestellten Formen der primaren PyS-Degeneration gibt 
es in Wirklichkeit noch mehrere andere Erkrankungsformen, deren klinische 
Symptome vorherrschend in einer spastischen Spinalparalyse bestehen 
wahrend die anatomischen Veranderungen in primaren, mehr oder weniger 
streng systematischen Erkrankungen der Seitenstriinge allein oder der Seiten- 


Fig. 104. 


Familiire spastische Spinalparalyse. (Erlanger medizinische Klinik.) 


strange und Hinterstringe bestehen. Im letzteren Falle gesellen sich unter 
Umstiinden zu den spastischen Symptomen noch Ataxie, Blasenstorungen, 
leichte Sensibilitatsstérungen u. dgl. hinzu. Da die nahere Kenntnis dieser 
seltenen Krankheitsformen aber erst eine geringe ist, miissen wir einstweilen 
auf eine lehrbuchmaBige Darstellung derselben verzichten. Manche dieser 
Erkrankungen scheinen exogenen Ursprunges zu sein und insbesondere mit 
einer fritheren Syphilis zusammenzuhingen. Andere Fille haben ursachliche 
Beziehungen zu schweren allgemeinen konstitutionellen Erkrankungen, 
insbesondere zur perniziosen Andmie (s. 0. das betr. Kapitel), Endlich ist 
hier noch zu bemerken, da durch die chronische Vergiftung mit Lathyrus- 
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Samen (Lathyrus sativus und L. Cicera, die sogenannte Kichererbse, werden 
in siidlichen Gegenden zur Brotbereitung benutzt) das reine Bild der spas- 
tischen Spinalparalyse erzeugt werden soll. Auch bei der in Oberitalien 
haufigen, durch den anhaltenden Genus von verdorbenem Mais entstehenden 
Pellagra kommt es zu systematischen Degenerationen im Riickenmark, welche, 
freilich neben zahlreichen anderen spinalen und psychischen Krankheits- 
erscheinungen, zuweilen besonders hervortretende spastische Symptome be- 
dingen (‘T'uczEk). ; 

Diagnose. Da der Symptomenkomplex der spastischen Spinalparalyse 
immer dann entstehen muS, wenn durch irgendeine Erkrankung die Pyra- 
midenbahnen an irgendeiner Stelle in beiden Seitenstringen des Riicken- 
markes oder noch weiter aufwirts betroffen sind, so erklart es sich leicht, 
da8 die Entscheidung, ob man es im einzelnen Falle mit einer primaren syste- 
matischen Degeneration oder mit irgendeiner sonstigen, nur umschriebenen 
Erkrankung der Pyramidenbahnen zu tun hat, oft sehr schwierig, Ja manch- 
mal ganz unméglich ist. Das Hauptgewicht bei der Diagnose wird man stets 
auf die allgemeine Entwicklung des Krankheitszustandes, die atiologischen 
Verhaltnisse (etwaige Familiaritat) und die strenge Abgrenzung des Sym- 
ptomenbildes (Fehlen aller Sensibilititsstérungen, Blasenstérungen usw.) 
legen. 

* Die bei der Differentialdiagnose hauptsachlich in Betracht kommenden 
Krankheitszustinde sind folgende: 1. Die multiple Sklerose. Sie kann, wie 
schon friiher erwahnt (S. 475), eine Zeitlang fast das ganz reine Bild der spas- 
tischen Spinalparalyse vortiuschen. 2. Die syphilitische Erkrankung des 
oberen Brustmarkes und die sogenannte syphilitische spastische Spinalparalyse. 
Wir werden auf diese wichtige Krankheit spiter im Kapitel iiber Riicken- 
markssyphilis naher zuriickkommen. 3. Der chronische Hydrocephalus (s. u. 
im Abschnitt tiber Gehirnkrankheiten). 4. Subakute und chronische mye- 
litische Erkrankungen im AnschluB an sonstige akute Erkrankungen (Typhus, 
Influenza u.a.). Dieselben lassen sich durch die Art ihres Entstehens und 
wohl auch durch die klinischen Symptome meist leicht von der echten spasti- 
schen Spinalparalyse unterscheiden. 5. Leichte Kompressionen des Riicken- 
markes durch Wirbelkaries, Tumoren, traumatische Wirbelaffektion u. del. 
kénnen eine Zeitlang das Symptomenbild der spastischen Spinalparalyse 
hervorrufen, werden aber bei gehdériger Aufmerksamkeit und bei langerer 
Beobachtung nur selten zu Verwechslungen fiihren. 

Prognose und Therapie. Die Prognose der echten spastischen Spinal- 
paralyse ist natiirlich eine ebenso ungiinstige, wie bei allen anderen System- 
erkrankungen. Die Therapie kann daher nur eine symptomatische sein. Die 
oft sehr lastigen spastischen Symptome werden am ehesten durch die An- 
wendung langdauernder warmer. Bader etwas gemildert. Im iibrigen ge- 
schieht die Behandlung nach den bei allen chronischen Riickenmarksleiden 
giiltigen Regeln. 


ANHANG. 


Angeborene spastische Paraplegie bei Kindern (spastische 
Zerebralparalyse. Diplegia spastica infantilis).4 

An dieser Stelle wollen wir auch einen zuerst von J. Herne und vom 

englischen Arzt Lrrrte beschriebenen Krankheitszustand kurz besprechen, 

der nicht sehr selten bei Kindern zur Beobachtung kommt. Es handelt sich 

dabei um Erscheinungen, die wahrscheinlich meist angeboren oder wenigstens 
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wahrend der Geburt entstanden (s. u.) sind, die aber aus leicht verstindlichen 
Griinden erst spater bemerkt werden. Gewéhnlich sind die Kinder, wenn 
sie zur arztlichen Beobachtung kommen, schon 3—6 Jahre alt oder noch 
alter. Das auffallendste Symptom ist, da8 die Kinder gar nicht oder nur 
miihsam mit fremder Unterstiitzung gehen kénnen. Untersucht man die 
Beine naher, so findet man meist eine betrichtliche Rigiditdt und eine 
charakteristische Stellungsdnderwng derselben. Die Oberschenkel sind meist 
etwas flektiert und fest aneinander adduziert, meist auch nach innen rotiert. 
Ebenso sind die Knie leicht gebeugt, wihrend die FiiBe sich haufig in 
Equinus- oder Varo-Equinusstellung befinden (s. Fig. 105). Ich vermute, 
dal} dieses eigentiimliche Verhalten der Beine, welches man bei den 
wmfantilen spastischen Paresen in der Regel, bei 
den spastischen Paresen der Erwachsenen aber 
in dieser Weise niemals findet, mit einem Zuriick- 
bleiben der hauptsichlich gelihmten Beuge- 
muskeln im Wachstum zusammenhinet. Durch 
die Adduktionskontraktur in den Hiiften ge- 
schieht es leicht, daB die Beine beim Liegen oder 
namentlich bei den Gehversuchen der Kinder 
sich tibereinander kreuzen. Passive Bewegungen 
der Beine sind nur mit Uberwindung eines mehr 
oder minder groBen Muskelwiderstandes ausfiihr- 
bar. Die Sehnenreflexe, namentlich die Patellar- 
reflexe, sind lebhaft erhéht, oft zeigt sich auch 
ein anhaltendes FuBphanomen. Sensibilitat und 
Blasenentleerung verhalten sich dagegen normal. 
Die Arme sind in der Regel gut beweglich, 
leichtere spastische Erscheinungen an  ihnen 
kommen aber auch vor. Viele dieser Kinder ver- 
halten sich geistig durchaus normal, lernen gut 
sprechen, schreiben usw. In anderen Fallen aber 
zeigen sich auberdem deutliche zerebrale Storungen, 
schlechte Intelligenz, mangelhafte Sprache, epi- 
leptische Anfalle, Strabismus u. dgl. Mit zu- eee 
nehmender kérperlicher Entwicklung der Kin- “ee eae Hie HERE ROP 
der bessern sich manchmal die Erscheinungen, nach eigener Beobachtung.) 

im allgemeinen handelt es sich aber um einen 

stationdren, nicht um einen in sich fortschreitenden Zustand. 

Uber die Ursachen dieser angeborenen spastischen Paraplegien und die 
anatomischen Verinderungen, die ihnen zugrunde liegen, ist man noch recht 
mangelhaft unterrichtet. Vor allem hat man zunichst grundsatzlich zwed 
Gruppen von Fallen auseinanderzuhalten. Bei der einen handelt es sich um 
Kinder, die sehr schwer und mit Kunsthilfe (Zange u. dgl.) geboren sind. Bei 
dieser Gruppe kann man wahrscheinlich Verletzungen des GroShirns intra 
partum durch Blutungen o. dgl. annehmen, welche dauernde Funktions- 
stérungen zur Folge haben. Bei der anderen Gruppe, wo die Anamnese 
durchaus keinen derartigen Anhaltspunkt liefert (héchstens handelt es sich 
haufig um zu frith geborene Kinder), mu man wahrscheinlich meist kongentale 
Defekte (im GroBhirn sogenannte Porencephalien, kongenitale Aplasie der 
motorischen Zentren oder der ganzen Pyramidenbahn) annehmen. Diese 
kongenitale Form der spastischen Paraplegie kann auch familiar vorkommen. 
Sie ist aber wohl zu unterscheiden von der oben besprochenen, erst im spd- 
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teren Lebensalter sich langsam entwickelnden und fortschreitenden, heredi- 
tiiren spastischen Spinalparalyse. Doch scheinen mir einige Beobachtungen 
dafiir zu sprechen, daB es auch eine schon im Kindesalter entstehende »echt 
spastische Spinalparalyse« gibt. . 

In therapeutischer Hinsicht sind warme Bader, heilgymnastische Ubungen 
u. dgl. in erster Linie zu versuchen. Zuweilen kénnen chirurgische Kingriffe 
(Tenotomie, Sehneniibertragung) und orthopadische Vorrichtungen die Geh- 
fahigkeit der Kinder nicht unbedeutend bessern. Forster hat vorgeschlagen, 
die Durchschneidung mehrerer hinteren Spinalwurzeln vorzunehmen, um hier- 
durch die Hypertonie und die spastische Starre der Beine zu vermindern. 
Diese Operation ist bereits in einer ganzen Reihe von Fallen ausgefiihrt 
worden und hatte zum Teil einen ausgezeichneten Erfolg (KUTTNER u. a.), 
zumal wenn sie mit einer sonstigen orthopadischen Behandlung verbunden 
wurde, 


Zehntes Kapitel. 
Die akute und chronische Poliomyelitis, 


1. Die Poliomyelitis acuta. 
( Spinale Kinderlahmung. Epidemische Poliomyelitis. Heine-Medinsche Krankheit.) 


Atiologie und pathologische Anatomie. Bei Kindern kommt ziemlich 
haufig eine bestimmte und wohlcharakterisierte Lahmungsform vor, deren 
erste genauere Kenntnis wir Jac. v. Herne (1840) verdanken. Obwohl 
HEINE spater, 1860, schon selbst die Vermutung aussprach, da der Lih- 
mung eine Erkrankung des Riickenmarkes zugrunde liege, konnte die tat- 
sachliche Begriindung dieser Ansicht doch erst durch Prevost und VULPIAN, 
CuarcoT und JoFFRoy u. a. geliefert werden. Man hat daher gegenwartig 
mit Recht die friihere Bezeichnung »essentielle Kinderlahmung« mit dem 
Namen der »spinalen Kinderlahmung« vertauscht. Diese Bezeichnung ist 
aber insofern wiederum etwas zu einseitig, als wir jetzt mit Bestimmtheit 
wissen, da der Entziindungsproze8 nicht nur im Riickenmark, sondern zu- 
weilen auch in den Meningen, in der Briicke oder im Gehirn auftreten kann. 
Wickman, der mehrere gréBere Epidemien (s. u.) in Schweden soregfiltig 
studiert hat, machte daher den Vorschlag, alle diese verschiedenen Lokali- 
sationstypen unter der Bezeichnung »Hetne-Mepinsche Krankheit« zu- 
sammenzufassen. Da aber die Erkrankung der grauen Vordersiulen im 
Riickenmark jedenfalls die bei weitem haufigste und in klinischer Hinsicht 
wichtigste anatomische Grundlage der Krankheit ist, so liegt meines Er- 
achtens kein Grund vor, die eingebiirgerte Bezeichnung »akute Poliomyelitis « 
baw. epidemische Poliomyelitis fallen zu lassen. 

Die Krankheit kommt vorzugsweise, wenn auch nicht ausschlieBlich 
(s.u.) bei Kandern vor, und zwar am haufigsten im friiheren Lebensalter, 
etwa zwischen 1 und 4 Jahren. Irgendeine Gelegenheitsursache (Erkiltung) 
ist beinahe niemals nachzuweisen. Die Kinder sind vorher fast immer voll- 
standig gesund!) und stammen aus gesunden, keineswegs neuropathisch be- 
anlagten Familien. Der ganze Krankheitsverlauf macht es schon aus klini- 
schen Griimden sehr wahrscheinlich, daB es sich um eine akute Infektions- 


_ 3) Die nach akuten Krankheiten (Masern, Scharlach, Pocken usw.) entstehenden 
Lahmungen sind zum Teil vielleicht auch spinalen Ursprungs, diirfen aber nicht ohne 
weiteres mit der idiopathischen spinalen Kinderlihmung identifiziert werden. 
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krankheut handelt, um einen infektidsen ProzeB, der zuniichst haufig eine 
leichtere oder schwerere Allgemeininfektion des Kérpers bedingt, sich dann 
aber vorzugsweise an einer oder einigen umschriebenen Stellen des Riicken- 
markes lokalisiert. In Beziehung zur infektidsen Natur der Krankheit steht 
offenbar der Umstand, da8 die meisten Erkrankungsfille im Sommer und 
Herbst vorkommen. Von grofBer Wichtigkeit ist ferner die Tatsache, daB 
man schon wiederholt kleine oder sogar ausgebreitete Epidemien von spinaler 
Kinderlahmung beobachtet hat. Wir selbst sahen schon im Jahre 1886 in 
einem kleinen Dorfe innerhalb weniger Tage drei Kinder (darunter zwei 
Geschwister) an akuter Poliomyelitis erkranken. Spater wurden ausge- 
dehnte Poliomyelitis-Epidemien in Schweden (MEprn, Wickman), Norwegen 
(LezGarp), Osterreich (Zappert), Hessen-Nassau (E. Mi.ier), Rheinprovinz 
(P. Krauss), Frankreich, Nordamerika u. a. beobachtet. Dabei lie8 ein 
genaues Studium der Ausbreitung der Epidemien deutlich die Kontagiositdt 
der Krankheit erkennen. In einzelnen Fallen wird die Krankheit durch 
Nahrungsmittel, Gegen- 
stande, vor allem aber, wie 
es scheint, durch geswnde 
Zwischentrager tibertragen. 
Eine besonders interes- 
sante Bestitigung hat die 
Annahme von der infek- 
tiésen Natur der akuten 
Poliomyelitis durch die 
neueren — experimentellen 
Untersuchungen gefunden. 
LANDSTEINER und Poprer 
gelang es zunachst im 
Jahre 1909 durch Verimpf- : : 
ung eines Stiickes Riicken- Ue 


. * Schnitt durch die Cervicalanschwellung bei abgelaufener Polio- 
mark von emem an EF olio- myelitis. anterior; linke Vordersiule sehr stark geschrumpft, ohne 


myelitis gestorbenen Ganglienzellen. Nach CHARCOT und JOFFROY. 
Knaben in die Peritoneal- 
héhle eines Affen eine klinisch und anatomisch typische Poliomyelitis hervor- 
zurufen. Seitdem haben zahlreiche Untersuchungen (Romer, FLExNER und 
Lewis, Levapir1 u. a.) diesen Befund bestitigt. Das Virus selbst konnte frei- 
lich bis jetzt nicht nachgewiesen werden. Wenigstens bediirfen die hieriiber 
gemachten Angaben durchweg noch der Bestatigung. Das Virus scheint 
viel kleiner zu sein, als die bisher bekannten Bakterien. Zum Riicken- 
mark hat es offenbar eine besonders groBe Affinitét. Denn auch nach In- 
fektion ing Blut, ins Gehirn u. a. wird stets das Riickenmark virulent, 
wiahrend im Blute selbst, in der Milz und in anderen inneren Organen der 
Infektionsstoff sich nicht vermehrt. Nur in den Speichel — ahnlich wie 
bei der Lyssa — scheint das Virus iiberzugehen. Immunisierungsvorgange 
kann man bei der experimentellen Poliomyelitis mit Sicherheit nachweisen. 
In anatomischer Beziehwng kann die Krankheit definiert werden als eine 
akute Entziindung, die vorzugsweise in einer bestimmten Ausdelnung die 
vordere graue Substanz des Riickenmarkes betrif{t, oft nur das graue Vorder- 
horn der einen Seite befallt, sich indessen nicht immer ganz streng auf 
dasselbe beschrinkt, sondern, freilich in geringer Ausdehnung, meist auch 
etwas auf die weiBe Substanz der Umgebung iibergreift. Nach den sorg- 
faltigen neueren Untersuchungen von J. WICKMANN, LOVEGREN u. anderen 
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handelt es sich wm eine echte akute himorrhagische Entziindung, die sich in 
den frischen Féillen in anatomischer Hinsicht meist viel ausgedehnter erweist, 
als man es nach den klinischen Symptomen annimmt. Namentlich lassen sich 
bei genauer Untersuchung des ganzen Nervensystems gewohnlich neben 
dem poliomyelitischen Hauptherde sehr oft noch mehrfache kleinere ent- 
ziindliche Herde in anderen Teilen des Riickenmarks, der Oblongata, und 
sogar in der Hirnrinde auffinden. Die Meningen beteiligen sich nur sekundar 
an der Entziindung. Die histologischen Veranderungen in /rischen Fallen 
bestehen in ddematéser Infiltration des ganzen Gewebes, sowie in reich- 
licher Zellanhaiufung (Leukozyten, Lymphozyten und grofe sogenannte 
Polyblasten) um die Gefi®e herum und im Gewebe. An den Ganglien- 
zellen finden sich die Zeichen akuter Zelldegeneration. Polyblasten dringen 
oft in die Ganglienzellen ein und zehren sie auf (»Neuronophagie«). Die 
Ausbreitung der Erkrankung scheint hauptsichlich auf dem Lymphwege 
zu erfolgen. Der gewodhnliche Befund in den alten abgelaufenen Polio- 
myelitiden, wie er verhiltnismaBig am haufigsten gemacht ist, besteht in 
einer betrichtlichen Atrophie des einen Vorderhorns. Das narbig geschrumpfte 
Vorderhorn ist in ein derb sklerosiertes, oft von erweiterten und verdickten 
GefaiBen durchzogenes Gewebe verwandelt und enthalt fast gar keine nor- 
malen Ganglienzellen mehr. Betrifft die Lahmung einen Arm, so ist das 
entsprechende Vorderhorn in der Cervicalanschwellung atrophisch (s. Fig. 106); 
ist ein Bein gelihmt, so sitzt der Proze8 in der Lumbalanschwellung. Bei 
einer doppelseitigen Lihmung hat man an eine Erkrankung beider Vorder- 
hérner in der entsprechenden Héhe des Riickenmarkes zu denken. Der 
GesamtprozeB ist mithin als disseminierte Myelitis zu bezeichnen. Immer- 
hin ist die vorwiegende Beteiligung der grauen Vordersdulen, wie sie schon 
aus den klinischen Erscheinungen mit Sicherheit hervorgeht, bemerkenswert. 
Eine Erklarung dieser Tatsache vermégen wir einstweilen nicht zu geben. 

Diese Entziindung des Vorderhorns, die Poliomyelitis, ist als der primire, 
von der értlichen Einwirkung der Entziindungserreger abhingige Erkran- 
kungsherd aufzufassen. Von hier aus entwickelt sich, wie bei jeder starkeren 
Lasion der daselbst gelegenen motorischen Ganglienzellen, eine sekunddre 
Degeneration, welche, nach der Peripherie zu sich ausbreitend, die entsprechen- 
den vorderen Wurzeln, weiterhin die hinzugehérigen motorischen Nerven und die 
von ihnen versorgten Muskeln betrifft. In den gelahmten Muskeln und Nerven 
findet man demgema8 eine hochgradige Degeneration und Atrophie, genau ebenso, 
wie wir sie bei den schweren peripherischen Lihmungen kennen gelernt haben. 

Krankheitsbild und klinische Symptome. Die Krankheit beginnt fast 
immer plétzlich. Die vorher ganz gesunden und munteren Kinder werden 
mit einem Male von heftigem Fveber (nicht selten 40—41°) befallen, das gleich 
von Anfang an mit ziemlich schweren Allgemeinerscheinungen verbunden 
ist. Die Kinder klagen iiber Kopfschmerzen, zuweilen auch iiber Schmerzen 
wm Kreuz und in den Gliedern, sind deutlich benommen und somnolent. Zu- 
weilen beobachtet man anfangs deutliche meningeale Reizerscheinungen 
(Nackenschmerzen, Steifigkeit des Riickens, Kernicsches Symptom). Autf- 
fallend ist die Neigung vieler Kinder zu starkem Schwitzen. E. Mitier 
fand in der Mehrzahl der von ihm untersuchten Falle eine deutliche Leu- 
kopeme im Blute. Hat man Gelegenheit, im akuten Stadium eine Lumbal- 
punktion zu machen, so findet man die Cerebrospinalfliissigkeit unter hohem 
Druck stehend, véllig klar, im Centrifugat aber einzelne Zellen (meist 
Lymphozyten) enthaltend. Der EiweiBgehalt des Liquors ist erhoht. Haufig 
entwickeln sich stirkere Gehirnerscheinungen: villige Bewuftlosigkett, 
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einzelne Zuckungen im Gesicht und in den Extremititen oder allgemeine 
Konvulsionen. Zuweilen treten die eklamptischen Zufille (Verdrehen der 
Augen, klonische Zuckungen im Kopf und in den Extremitiiten) gleich zu 
Beginn der Krankheit auf. Von seiten der anderen Organe beobachtet man 
verhaltnismaBig am haufigsten gastro-intestinale Symptome, insbesondere 
Erbrechen, seltener auch Durchfall. Die gesamten Initialerscheinungen, 
deren Heftigkeit tibrigens in den einzelnen Erkrankungen sehr wechselnd ist, 
dauern zuweilen nur sehr kurze Zeit, 1—2 Tage, wahrend sie manchmal auch 
1—2 Wochen anhalten. Ja, wir kennen sogar Fille, in denen, wie die 
Miitter versicherten, die Kinder vor Beginn (d. h. vor dem Bemerktwerden) 
der Lihmung sogar 4—5 Wochen fast ununterbrochen »in Krampfen gelegen « 
haben sollen. Andererseits kann es aber auch vorkommen, da8 die Initial- 
erscheinungen, insbesondere die schweren Gehirnerscheinungen, ganz fehlen 
oder nur angedeutet sind. Die Kinder erwachen dann nach Angabe der 
Mutter mit einer scheinbar ganz plotzlich eingetretenen Lahmung eines 
Armes oder eines Beines. Je genauer man nachforscht, um so haufiger 
wird man indessen doch einige leichte allgemeine Initialerscheinungen nach- 
weisen kénnen. Schwere Anfangssymptome kénnen wieder verschwinden, 
ohne daS es zu dauernden Lihmungen kommt und umgekehrt kénnen 
sich an ein geringfiigiges Anfangsstadium die schwersten Liahmungszustinde 
anschlieBen. 

Gewohnlich erst, nachdem die soeben beschriebene Anfangsperiode der 
Krankheit abgelaufen ist, wird von den Eltern bemerkt, daB die Kinder von 
einer mehr oder minder ausgebreiteten Lahmung befallen sind. Kann die Ent- 
wicklung derselben naher verfolgt werden, so findet man stets, daB sie sich 
rasch, manchmal in einzelnen, einander schnell folgenden Nachschiiben aus- 
breitet und gewohnlich in kurzer Zeit eine ziemlich grofe Ausdehnung erreicht. 
Entweder sind beide Beine oder die Beine und ein Arm oder gar alle Extre- 
mitéten und auch die Rumpfmuskeln befallen. In einzelnen Fallen hat man 
sogar eine anfingliche Mitbeteiligung eines Augenmuskelnerven oder eines 
Facialis beobachtet. Fast niemals bleibt aber die Lihmung in ihrer ersten 
Ausbreitung bestehen: sie vermindert sich vielmehr rasch und zieht sich bald 
auf dasjenige Muskelgebiet zuriick, welches nun dauernd geldhmt bleibt. In ein- 
zelnen Fallen kann die Lahmung sogar wieder ganz verschwinden. In der 
Regel bleibt aber in einer Extremitat oder wenigstens in einem Abschnitt der- 
selben eine vollstindige Lahmung nach, und zwar am haufigsten in einem Beine 
(besonders haufig in der Peronealmuskulatur, in anderen Fallen in der Ober- 
schenkelmuskulatur), etwas seltener im Arm (vorzugsweise im Deltoideus, in den 
Oberarm-, viel seltener in den Vorderarm- und Handmuskeln), zuweilen auch 
in beiden Beinen, seltener (bei der spinalen Lihmung) in einem Arm und 
Bein derselben Seite oder gekreuzt. Wichtig ist es, in allen schwereren Fallen 
auch die genaue Untersuchung der Rumpfmuskulatur nicht zu unterlassen. 
Poliomyelitische Herde im Dorsalmark fihren oft zu sehr ausgesprochenen 
Lahmungen der Riickenmuskeln, der Atemmuskeln und der Bauchmuskeln. Oft 
entstehen dadurch starke Skoliosen u. dgl. Unterdessen hat sich das Allgemein- 
befinden der Kinder wieder vollstandig gebessert. Sie sind wohl und munter, 
haben vortrefflichen Appetit, zeigen niemals andauernde zerebrale Storungen 
— nur die schmerzlose, schlaffe Lahmung, die Gebrauchsunfahigkeit der be- 
fallenen Extremitit ist zuriickgeblieben. Nicht selten macht sich in den folgen- 
den Wochen oder Monaten noch ein weiterer Fortschritt der Besserung be- 
merkbar, der zu volliger Heilung fiihren kann, aber in der Regel bleibt doch 
in gewissen Muskeln eine andauernde mehr oder weniger vollstandige Lahmung 
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iibrig. Macht man jetzt eine genaue Untersuchung der Leistungsfahigkeit 
aller Muskeln, so kann man unter Beriicksichtigung der bisher bekannten 
Daten tiber die Lage der einzelnen spinalen Muskelzentren (s. oben), den Ort 
und die Ausdehnung des poliomyelitischen Entziindungsherdes ziemlich genau 
bestimmen. Derartige genaue Untersuchungen sind auch deshalb von Interesse, 
weil sie tiber die gegenseitige Lage der einzelnen spinalen Muskelcentra wichtige 
Aufschliisse geben. 

Was nun die niheren Higentiimlichkeiten dieser nachbleibenden Lahmung 
anlangt, so charakterisiert sie sich ausnahmslos als eine schlajfe atrophische 
Lihmung. Schon wenige Wochen nach Beginn der Lahmung zeigt sich eine 
deutliche Atrophie der gelihmten Muskeln, welche allmahlich immer weiter 
fortschreitet und schlieBlich die héchsten Grade erreichen kann. Manchmal, 
aber nicht immer, wird die Atrophie zum Teil durch eine reichlichere Entwick- 
lung des Fettgewebes verdeckt. Noch rascher, als die sichtbare Atrophie, treten 
die Verdnderungen in der elektrischen Erregbarkeit der gelahmten Nerven und 
Muskeln ein. Da man es, wie aus der anatomischen Grundlage der Krankheit 
hervorgeht, mit einer vollstindigen Degeneration der Nerven zu tun hat, so 
muB sich auch notwendigerweise in den befallenen Teilen ausgepragte elek- 
trische Entartungsreaktion entwickeln. Schon DucHEnne fand, dab gewohnlich 
nach 1—2 Wochen die faradische Erregbarkeit der befallenen Nerven und Mus- 
keln vollkommen erloschen ist. Bei der galvanischen Untersuchung kann man 
in den Muskeln anfangs noch eine Steigerung der Erregbarkeit mit Uberwiegen 
der tragen AnS-Zuckungen bemerken, wihrend spater (nach 2—3 Monaten) 
die galvanische Erregbarkeit ebenfalls sehr betrichtlich sinkt, wobei aber die 
Muskelzuckungen ihre fiir die Entartungsreaktion charakteristischen quali- 
tativen Higentiimlichkeiten bewahren. Sehr haufig bleibt auch die ganze 
befallene Extremitat im Wachstum zuriick, so daB spiter die Knochen eine 
Verkwrzung von vielen Zentimetern zeigen kénnen (s. nachstehende Fig. 107). 
Indessen ist, wie schon VoLKMANN hervorgehoben hat, ein Parallelismus 
zwischen der. Muskelatrophie und der Wachstumshemmung der Knochen nicht 
immer vorhanden. 

Die passiven Bewegungen der gelihmten Extremitat sind wegen des fehlenden 
oder herabgesetzten Muskeltonus anfangs und, abgesehen von den spiter sich 
einstellenden Kontrakturen (s. u.), auch noch spater vollkommen frei. Manche 
Gelenke sind so schlaff, da8 formliche Schlotterbewegungen méglich sind, und 
da man den gelahmten Gliedern die ungewohnlichsten Stellungen geben kann. 
Die Sehnenreflexe fehlen in den gelihmten Extremitaten ausnahmslos vollstin- 
dig, ebenso fast immer die Hautreflexe, ein Verhalten, das durch die Unter- 
brechung des Reflexbogens in den Vorderhérnern bedingt ist und zuweilen 
von diagnostischer Bedeutung sein kann. Die Haut zeigt zuweilen gewisse 
trophische Stérungen (Atrophie, Anomalien des Haarwuchses und der Schweib- 
sekretion); fast immer fiihlt sie sich kiihl an und bekemmt ein cyanotisches 
Aussehen. Ihre Sensibilitat ist aber fast stets vollstdndig erhalten. Nur in 
vereinzelten Fallen scheint, wie ich beobachtet habe, auch eine Poliomyelitis 
posterior (entziindlicher Herd in den grauen Hinterhérnern) aufzutreten. 
Dadurch kénnen dann Stérungen der Schmerz- und Temperaturempfindung 
bedingt sein (s. 8. 303). Die Harnentleerung zeigt zuweilen im Anfange der 
Krankheit eine leichte Stérung, die aber spater in den meisten Fallen wieder 
vollig verschwindet. 

Hat die Lahmung bereits eine Zeitlang bestanden, so bilden sich in den 
gelahmten Teilen fast immer gewisse sekunddre Kontrakturen aus, welche 
zum Teil ein sehr charakteristisches Geprage zeigen. Namentlich an den 
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Beinen ist der »paralytische Klumpfup« (Pes varoequinus) eine lingst be- 
kannte Erscheinung. Er beruht darauf, daB infolee der Lahmung der 
Peronealmuskulatur und des Tibialis anticus der FuB bestindig mit der 
Spitze herabhingt und da hierdurch allmihlich eine Kontraktur in den 
antagonistischen nicht gelahmten Wadenmuskeln entsteht, deren Ansatzpunkte 
dauernd einander genihert sind. Bei Lahmung der Wadenmuskeln entsteht 
umgekehrt durch die Antagonistenkontraktur ein maBiger Grad von Calcaneus- 
stellung. Ebenso kénnen in den Armen 
und in der Wirbelsiule (bei Lahmungen 
der Riickenmuskeln) die mannigfaltig- 
sten, zuweilen sehr betrichtlichen Kon- 
trakturen und Deformititen entstehen. 
Sie sind der Hauptsache nach immer 
auf die Kontraktur nicht gelahmter Ant- 
agonisten und auf dufere mechanische 
Verhdltmsse (Schwere, Druck) zuriick- 
zufiihren. 

Gegentiber demsoeben geschilderten, 
am haufigsten zu beobachtenden Krank- 
heitsverlauf gibt es noch eine ganze 
Reihe seltener Verlaufsarten. Zuweilen 
tritt das Krankheitsbild der akuten 
aufsteigenden Lanpryschen Paralyse 
auf. In anderen Fallen treten die 
anfanglichen meningitischen oder die 
polyneuritischen Symptome besonders 
stark hervor. Besonders wichtig ist 
aber der Umstand, da8 der entziind- 
liche KrankheitsprozeB sich zuweilen 
auch anstatt im Riickenmark haupt- 
sdchlich in der Medulla oblongata oder 
in der Briicke lokalisieren kann (bul- 
bare und pontine Form der Polio- 
myelitis). Dann treten akute Lah- 
mungen des Facialis, der Augenmuskel- 
nerven, Schlinglahmungen u. dgl. auf. 
Endlich gibt es auch eine zerebrale 
encephalitische Form der Krankheit, . 
die zu spastischen hemiplegischen Lah- pee 0G 
mungen fiihrt. Wir werden auf diese (ey i head eee gaat iets “a er pee 
Form in dem Kapitel iiber die akute En- obachtung.) 
cephalitis noch einmal zuriickkommen. 

SchlieBlich miissen wir noch die in einigen Fallen auch von uns gemachte 
eigentiimliche Beobachtung erwihnen, daB bei Personen mit lingst ab- 
gelaufener spinaler Kinderlihmung im spiteren Alter eine progressive Muskel- 
atrophie eintritt. Es scheint, daB die durch die iiberstandene akute Krank- 
heit einmal geschidigten Vorderhornzellen den an sie gestellten funktionellen 
Anforderungen spiter nicht immer mehr véllig gewachsen sind und deshalb 
einer vorzeitigen Atrophie verfallen. 

Diagnose. Die Diagnose der spinalen Kinderlahmung ist fast immer leicht 
und sicher zu stellen, wenn man sich streng an die Definition und die Higen- 
tiimlichkeiten der Krankheit halt und nicht iiberhaupt jede bei einem Kinde | 
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entstehende Lihmung hierher rechnet. Zu beachten ist vor allem der akute 
Beginn, die nachfolgende schlaffe Lahmung mit eintretender Atrophie und 
Entartungsreaktion, mit erloschenen Reflexen, aber erhaltener Sensibilitat. Be- 
achtet man diese Momente, so ist man vor Verwechslungen mit zerebralen und 
sonstigen Erkrankungen (Spondylitis, hereditéire Muskelatrophie, spastische 
Zerebral- und Spinalparalysen) hinreichend geschiitzt. Da® gewisse Beziehun- 
gen zwischen der akuten Poliomyelitis und der akuten Polyneuritis bestehen, 
ist wohl méglich. Doch méchte ich immerhin einen prinzipiellen Gegensatz 
zwischen der Polyneuritis und der echten, umschriebenen, akuten Poliomyelitis 
insofern hervorheben, als die Polyneuritis eine allgemeine himatogene, toxische 
oder infektiés-toxische Entstehung hat, wihrend die akute Poliomyelitis eine 
ériliche echte Entziindung zu sein scheint, abhaingig von der értlichen Anwesen- 
heit der organisierten Entziindungserreger. Bei der klinischen Differential- 
diagnose zwischen Poliomyelitis wnd Polyneuritis hat man vorzugswelse Zu 
achten auf das etwaige Vorhandensein anfanglicher Schmerzen und auf eine 
etwa anfinglich vorhandene Druckempfindlichkeit der peripherischen Nerven 
und Muskeln. Die Ausbreitung der Liahmungen in den einzelnen Muskel- 
gebieten ist bei der Polyneuritis fast immer eine ausgesprochen bilateral-symme- 
trische, wihrend der umschriebene poliomyelitische EntziindungsprozeS meist 
zu einseitigen und asymmetrischen Lihmungszusténden fiihrt. Auch der 
weitere Krankheitsverlauf kann entscheidend sein, indem die neuritischen 
Lahmungen nach dem frither Gesagten eine viel bessere Prognose geben, als 
die poliomyelitischen. Die Differentialdiagnose zwischen der spinalen und der 
zerebralen Kinderlihmung wird spaiter zur Sprache kommen. 


Prognose. Es ist nicht unméglich, aber auch nicht erwiesen, da manche 
jener Falle, wo Kinder ziemlich rasch unter Konvulsionen sterben, als Initial- 
stadium der akuten Poliomyelitis aufzufassen sind. Ist indessen das erste 
Stadium der Krankheit voriiber, so ist die Prognose quoad vitam durchaus 
giinstig, da die sonstige kérperliche Entwicklung der Kinder weiterhin in keiner 
Weise beeintrachtigt wird. Viel ungiinstiger ist aber die Prognose in bezug 
auf das vollige Verschwinden der eingetretenen Funktionsstérung. Obwohl 
man nicht vergessen darf, da die Ausbreitung der Liahmung anfanglich eine 
viel gréBere ist, als spiter, so erfolet doch diese Verminderung der Lahmungs- 
erscheinungen nur in den ersten Wochen und Monaten. Was nach 1/,—%/, 
Jahr nicht wieder gut geworden ist, bleibt meist firs ganze Leben gelahmt. 
Immerhin habe ich in den letzten Jahren einige Falle beobachtet, wo bei 
sehr schweren und ausgedehnten anfinglichen Lahmungserscheinungen noch 
nach 1—11/, Jahren sehr erhebliche Besserung eintrat. Jedenfalls sollen 
wir also in den ersten Jahren nach Eintritt der Lahmung in therapeu- 
tischer Hinsicht nichts unversucht lassen. 


Therapie. Hat man Gelegenheit, schon wihrend des Anfangsstadiums der 
Krankheit (wobei freilich die Diagnose meist noch nicht sicher gestellt werden 
kann) therapeutisch eingreifen zu kénnen, so verordnet man kalte Umschlige 
oder eine Hisblase auf den Kopf, unter Umstinden bei héherem Fieber oder bei 
starkerer Benommenheit ein lawes Bad mit kithleren UbergieSungen. Zu einer 
értlichen Blutentziehung (Blutegel hinter den Ohren oder an die Schlafen) sieht 
man sich wohl nur selten veranlaBt (bei Zeichen stirkerer Gehirnhyperamie). 
Innerlich verordnet man gewéhnlich eine leichte »Ableitung auf den Darm«, 
Kalomelpulver zu 0,03—0,05, 2—3 stiindlich o. dgl. Wichtig ist eine sorg- 
same Aligemeinbehandlung. Namentlich diirfen die Kinder nicht zu frih 
das Bett verlassen. 
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Nach eingetretener Lahmung sind die meisten Erfolge von einer monate- 

und mit Unterbrechungen jahrelang konsequent fortgesetzten elektrischen Be- 
handlung zu erwarten. Man setzt eine gro8e breite Elektrode auf die Wirbel- 
sdule an der Stelle, welche dem Orte der Lasion im Riickenmark entspricht 
(Halswirbel bei Lahmung des Armes, untere Brustwirbel bei Lihmung des 
Beines), wahrend die andere Elektrode zur peripherischen Einwirkung auf die 
gelahmten Nerven und Muskeln dient. Auf diese Weise li8t man nun einen 
mittelstarken konstanten Strom teils stabil (in abwechselnder Richtung) je 
2—3 Minuten einwirken, teils fiihrt man die Kathode (oder auch die Anode) 
langsam tiber die gelahmten Muskeln und Nerven hin, wobei auch wiederholte 
SchlieBungen und Stromwendungen vorgenommen werden kiénnen. Auch von 
dem faradischen Strom hat DucHENNE durch ausdauernde Behandlung Nutzen 
gesehen. Die Sitzungen sollen 3—4mal wichentlich, spiter, wenn méglich, 
noch hiaufiger stattfinden. 
__ Neben der elektrischen Behandlung kiénnen ebenso methodische gymnastische 
Ubungen der noch aktiv etwas beweglich gebliebenen Muskeln von entschiede- 
nem Nutzen sein. Empfehlenswert ist auch in etwas spiteren Stadien regel- 
maBig fortgesetztes Massieren der Muskeln. In der Praxis kann man dabei 
die Verordnung bestimmter Hinreibungsmittel (Kampferspiritus, Senfspiritus, 
Ameisenspiritus) nicht umgehen. Sehr wichtig sind die passiven Bewegungen 
zur Verhiitung von Kontrakturen und zur Besserung der bereits entstandenen 
Deformititen. 

Empfehlenswert, wenngleich natiirlich nicht zu iiberschitzen, ist der Ge- 
brauch von Bddern. Salzbider, kiinstliche kohlensaure Bader u. a. kann man 
zu Hause gebrauchen lassen. Erlauben es die Verhaltnisse, die Kinder wahrend 
der Sommermonate in ein Bad zu schicken, so diirften die Solbader (Reichen- 
hall, Kreuznach, Késen, Colberg), die Kochsalzsiuerlinge (Nauhewm, Oeynhausen), 
oder bei schwiichlichen anaémischen Kindern der Gebrauch von Hisenbaédern 
(Pyrmont, Elster, Schwalbach) vorzugsweise in Betracht kommen. Auch in 
den indifferenten Thermen (Teplitz, Wildbad, Ragaz, Gastein) werden zuweilen 
Erfolge erzielt, ebenso, namentlich bei alteren Kindern, in den Kaltwasser- 
heilanstalten. In neuerer Zeit habe ich wiederholt mit scheinbar giinstigem 
Erfolg Radiwmbdéder und Radiwmemanation verordnet. 

Von dem Gebrauche innerer Mittel ist wenig zu erwarten. Empfohlen 
sind Jodkalium und Strychnin, letzteres auch in der Form von subkutanen 
Injektionen (0,001—0,003 taglich). . 

Ist der akute ProzeB vollig abgelaufen und kann man auf weitere regenera- 
tive Prozesse nicht mehr rechnen, so kann oft noch die mechanisch-chirurgische 
Behandlung den Kranken wesentliche Dienste leisten. Zunachst kann durch 
orthopiddische Stiitzapparate die Beweglichkeit gebessert werden, ferner kénnen 
stérende Kontrakturen durch Sehnendurchschneidungen beseitigt werden. Be- 
sonders interessant sind aber die therapeutischen Versuche, durch die Ver- 
einigung der Sehnen von noch kontraktionsfdhigen Muskeln mit den Sehnen 
geldhmter Muskeln die Bewegungseffekte der letzteren wieder méglich zu 
machen (Nicotaponi, Vuuprus u.a.). Die hierdurch erzielten symptomati- 
schen Erfolge sind sehr beachtenswert. Néaheres iiber alle orthopadischen und 
chirurgischen Behandlungsmethoden findet man in den betreffenden Spezial- 
schriften. Wenn keine nennenswerte weitere Besserung der Lahmung mehr 
zw hoffen ist, kann sich die Behandlung darauf beschranken, durch eine passende 
Ernahrung und gute Luft den Allgemeinzustand der Patienten moglichst zu 
heben und zu kraftigen. 
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2. Die Poliomyelitis acuta der Erwachsenen. 
(Akute atrophische Spinallahmung der Erwachsenen.) 


Nachdem man lange Zeit geglaubt hatte, daB die soeben beschriebene Form 
der akuten atrophischen spinalen Lahmung nur bei Kindern vorkomme, haben 
neuere Beobachtungen von Mor. Mryzr, Ducnenne, Erp, F. ScHULTZE, 
Miter u. a. das wenn auch weit seltenere Vorkommen durchaus ahnlicher 
Erkrankungen bei Erwachsenen, namentlich bei jugendlicheren Personen bis 
zum dreibigsten Lebensjahre, festgestellt. An dieser Tatsache ist, namentlich 
im Hinblick auf einen unzweideutigen von F. Scuuttze gemachten anato- 
mischen Befund, nicht mehr zu zweifeln, und ich selbst habe ebenfalls wieder- 
holt unzweifelhafte Fille von akuter Poliomyelitis bei Erwachsenen beobachtet. 
Wohl aber haben wir schon friiher einmal hervorheben miissen, daB man es 
mit der Diagnose der akuten und, wie wir bald sehen werden, auch der chro- 
nischen Poliomyelitis eine Zeitlang zu leicht nahm, und daS gewif sehr viele 
frither als Poliomyelitis diagnostizierte und veréffentlichte Falle zu der pri- 
maren Neuritis (s. d.) zu rechnen sind. 

Das Krankhettsbild der akuten Poliomyelitis der Erwachsenen, soweit es 
durch die bisherigen sicheren Beobachtungen festgestellt ist, unterscheidet sich 
nicht wesentlich von dem Krankheitsbilde der spinalen Kinderlahmung. Es 
ist daher mit Wahrscheinlichkeit anzunehmen, daB die Poliomyelitis der 
Erwachsenen auch in ditiologischer Hinsicht mit der Kinder-Poliomyelitis 
identisch ist. 

Ursiichliche Verhdltnisse sind manchmal gar nicht zu ermitteln; zuweilen 
scheint eine Erkaltwng, eine Uberanstrengung u. dgl. das Entstehen der Krank- 
heit zu begiinstigen. Besonderes Gewicht wird man auch auf etwaige vorher- 
gegangene leichte Infektionen (Angina, Enteritis u. dgl.) legen miissen. Die 
befallenen Personen stehen meist in verhaltnismaiBig jugendlichem Alter. 
Beim mdnnlichen Geschlecht sind Erkrankungen haufiger beobachtet worden, 
als beim weiblichen. 

Die Krankheit beginnt zuweilen mit ziemlich schweren Jnitialerscheinungen, 
Fieber, Kopfschmerz, Somnolenz, Delirien, Erbrechen, welche wenige Tage bis 
1—2 Wochen andauern kénnen. Die haufig als Krankheitssymptom ange- 
gebenen heftigen spontanen Schmerzen in den Extremititen beziehen sich 
wahrscheinlich meist auf solche Fille, wo eine primaire Neuritis, nicht aber eine 
Poliomyelitis die anatomische Lasion darstellt. Dagegen kann ein heftiger 
Riickenschmerz auch bei echter Poliomyelitis im ersten akuten Krankheits- 
stadium auftreten. In manchen Fallen sind die anfinglichen Allgemeinsym- 
ptome sehr gering. Die Krankheit beginnt sofort mit den rasch zunehmenden 
Lahmungserscheinungen. Die Lihmung entwickelt sich in verschiedener Aus- 
breitung, meist in einzelnen Nachschiiben, aber stets ziemlich rasch. Die 
gelahmten Muskeln sind vollkommen schlaff, die Hawt- und Sehnenrefleze 
fehlen vollstindig, sehr bald tritt ausgesprochene Atrophie und elektrische Ent- 
artungsreaktion ein, wahrend die Sensibilitat, die Blasen- und Geschlechtsfunktio- 
nen normal bleiben. 

Die Verteilung der Lahmung kann meist bei Erwachsenen viel besser als 
bei Kindern studiert werden. Die Lahmung kann sehr verschiedene Grade 
der Ausdehnung zeigen. Selten betrifft sie alle Extremititen, meist tritt sie 
in paraplegischer oder monoplegischer Form auf. An den befallenen Extremi- 
taten findet man haufig gewisse Kombinationen der gelahmten Muskeln, auf 
die E. Remax zuerst aufmerksam gemacht hat. Dies erklart sich aus der 
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Anordnung der spinalen motorischen Zentren. So z. B. ist es bemerkenswert, 
daB bei Lahmung des Cruralisgebietes der M. sartorius hiufig ganz frei bleibt, 
da8 am Unterschenkel einerseits der Tibialis anticus, andererseits die Peronei 
und Extensores digitorum isoliert erkranken, da8 am Vorderarm der vom 
Radialis innervierte Supinator longus frei bleibt, wahrend alle iibrigen Muskeln 
an der Streckseite des Vorderarmes gelihmt sind (»Vorderarmtypus« nach 
E. Remax), da hingegen der Supinator allein oder zusammen mit dem Biceps, 
Brachialis internus und Deltoideus (»Oberarmtypus« nach E. Remax ) gelihmt 
sein kann. Die genaue Feststellung aller befallenen Muskeln ermdglicht es, 
den Ort der Erkrankung im Riickenmark nach den frither gemachten Angaben 
tiber die Lage der spinalen motorischen Zentren festzustellen. Wie schon 
frither hervorgehoben, versiiume man nie, auBer den Extremititen auch die 
Rumpfmuskulatur im einzelnen genau zu untersuchen. 

In dragnostischer Hinsicht ist namentlich auf die Unterscheidung der Polio- 
myelitis von der Neuritis zu achten. Das gré8te Gewicht ist hierbei jedenfalls 
auf die anfanglichen Schmerzen, aut etwa bestehende sonstige leichte Sensi- 
bilitatsstorungen und auf die asymmetrische Lokalisation der Lahmungserschei- 
nungen bei der Poliomyelitis im Gegensatz zu der meist bilateral-symmetrischen 
Lokalisation der polyneuritischen Léhmungen zu legen. Den prinzipiellen Unter- 
schied der beiden klinisch nahe verwandten Krankheiten habe ich schon frither 
betont. Er scheint mir besonders darin zu liegen, daS es sich bei der echten 
umschriebenen Poliomyelitis um einen wirklichen 6rtlichen Entztindungsherd, 
bei der Polyneuritis dagegen um eine toxische (hamatogene) Degeneration der 
peripherischen motorischen Neurone handelt. Im letzteren Falle kann freilich 
bei schwerer Erkrankung auch die motorische Ganglienzelle selbst untergehen. 
Dann ware dies aber immer wieder ein andersartiger ProzeB, als die értliche 
poliomyelitische Entziindung. 

Die Prognose ist insofern nicht ganz ungiinstig, als in einzelnen Fallen, 
wenn auch erst nach Monaten, eine véllige Heilung beobachtet sein soll. Még- 
licherweise gehérten diese Falle aber zur Polyneuritis. In der Regel bleiben 
nach dem Ablaufe der akuten Entziindungserscheinungen auch bei der Polio- 
myelitis der Erwachsenen dieselben andauernden Lahmungen mit Atrophien 
und Kontrakturen zuriick, wie bei der spinalen Kinderlahmung. Eine direkte 
Lebensgefahr bedingt die Poliomyelitis, wenn die Atemmuskeln (Interkostales, 
Zwerchfell) mitbetroffen sind. 

Die Therapie richtet sich nach denselben Regeln, die wir bei der spinalen 
Kinderlahmung angefiihrt haben. Hinzuzufiigen ist noch nach den Empfeh- 
lungen einiger Arzte der innerliche oder subkutane Gebrauch von Ergotin. 


3. Die subakute und chronische Poliomyelitis. 


(Subakute und chronische atrophische Spinallahmung. Paralysie générale spinale 
antérieure subargue [DUCHENNE].) 


Unsere anatomischen Kenntnisse von dem Vorkommen einer subakuten 
und chronischen Poliomyelitis im Sinne der Autoren sind noch ziemlich liicken- 
haft. Auch hier sind frither unzweifelhaft Verwechslungen mit der multiplen 
Neuritis haufig vorgekommen, und nicht bei allen unter dem Namen ysubakute 
Poliomyelitis « veréffentlichten Beobachtungen ist die Diagnose unanfechtbar. 
Immerhin kann nach einzelnen neueren, vollkommen genauen Beobachtungen 
(Oppenneim, Nonne u. a.) nicht bezweifelt werden, da auch subakute und 
chronische ausgedehnte Erkrankungen in den Vorderhérnern des Riicken- 
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markes vorkommen, die zu der Entwicklung ausgedehnter Lahmungen fiihren. 
Die atiologische und allgemein pathologische Auffassung dieser Krankheits- 
fille ist freilich noch recht unaufgeklart. Wahrscheinlich handelt es sich um 
infektids-toxische Hinfliisse, die auf die spinalen motorischen Ganglienzellen 
schidigend einwirken, 

Bei den hierher zu rechnenden Fallen entwickelt sich meist ohne besondere 
Veranlassung und ohne alle schweren Anfangserscheinungen, aber in ver- 
haltnismaBig kurzer Zeit, im Laufe einiger Wochen oder héchstens Monate 
eine Lihmung zuerst beider Beine, etwas spater auch meist beider oberen 
Extremititen. In einigen Fallen scheint eine Gelegenheitsursache den Aus- 
bruch der Krankheit begiinstigt zu haben. Namentlich hat man wiederholt 
den Ausbruch des Leidens im AnschluB an T'’rawmen beobachtet. Die Kranken 
klagen anfangs tiber Schwiiche in den Beinen, kénnen bald nicht mehr gehen 
und werden bettligerig. Kurze Zeit spiter treten dieselben Stérungen in den 
Armen auf und fiihren zu einer mehr oder weniger vollstandigen Lahmung. 
Seltener ist das umgekehrte Verhalten, daS erst die Arme und spater die Beine 
befallen werden. In bezug auf die Ausdehnung der Erkrankung beobachtet 
man mannigfache Unterschiede. Zuweilen beschrankt sich die Lahmung auf 
die oberen oder die unteren Extremitaten, ja es kann auch nur ee Extremitat 
befallen werden. Auch in den zeitlichen Verhaltnissen des Fortschreitens 
finden mannigfache Unterschiede statt (subakute Falle und chronische Falle). 
Dabei bleibt aber die Sensibilitat stets vollig wngestort, und, abgesehen hichstens 
von leichten Paristhesien, fehlen auch alle spontanen auf Druck eintretenden 
Schmerzen. Bald nach der Lahmung entwickelt sich eine gleichmafig aus- 
gebreitete Atrophie und damit parallel gehend eine entschiedene Abnahme der 
elektrischen Erregbarkeit, welche in partielle oder, in allen schweren Fallen, 
in vollstindige Entartungsreaktion iibergeht. Fiir sehr charakteristisch und 
diagnostisch wichtig halte ich die fast stets zu beobachtenden /fibrillaren und 
fasciculdren Zuckungen in den erkrankten Muskeln. Ich halte diese zuweilen 
sehr lebhaften Zuckungen fiir die unmittelbare Folge von Reizungszustinden 
in den erkrankten spinalen motorischen Ganglienzellen. Bei der Polyneuritis 
kommen derartige Zuckungen nicht vor, ebenso nur selten bei der akuten 
Poliomyelitis, weil hierbei ein rascher volliger Untergang der Ganglienzellen 
stattfindet. Die Haut- und Sehnenreflexe sind sehr herabgesetzt, oft ganz er- 
loschen. Blase und Mastdarm bleiben dagegen verschont; niemals entwickelt 
sich bei gehériger Pflege Decubitus. Einige Male wurde eine auffallende Ab- 
nahme der Schweifsekretion beobachtet. In seltenen Fallen findet auch ein 
Ubergreifen der Krankheit auf die Nackenmuskeln, die Lippen-, Zungen- und 
Schlundmuskulatur statt. 

Nachdem die Liahmung ihre gréBte Ausdehnung erreicht hat, tritt zuweilen 
ein Stillstand ein. Der Zustand bleibt, zuweilen monatelang, stationar, und 
erst dann beginnt eine allmahliche Besserung, welche vielleicht ausnahmsweise 
in eine vollige Heilung tibergehen kann, meist aber wnvollstdndig bleibt, so daB 
die Kranken zeitlebens mehr oder weniger bedeutende Funktionsstérungen 
nachbehalten. Eine fast immer gute Prognose gibt die von Erp beschriebene 
»Mittelform der chronischen Poliomyelitis«, bei welcher es in den gelahmten 
Muskeln nur zu partieller Entartungsreaktion kommt. Einen unginstigen Aus- 
gang nimmt die Krankheit, wenn durch Beteiligung der Atemmuskeln die 
Respiration gestért wird oder durch Beteiligung der Schlingmuskulatur die Er- 
nahrung unméglich wird oder Verschluckungspneumonien eintreten. Die 
Sektion ergab in den hierher gehérigen Fallen ausgedehnte degenerativ-entziind- 
liche Veranderungen in den grauen Vordersiulen des Riickenmarkes mit reich- 
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lichem Untergang der Ganglienzellen, wahrend in den peripherischen Nerven 
gewohnlich nur sehr geringe Verdnderungen (sekundire Degeneration) nach- 
weislich waren. 

Die Diagnose der chronischen Poliomyelitis wird man dem Gesagten zufolge 
dann stellen miissen, wenn sich ausgedehnte Lahmungen mit nachfolgender 
Atrophie und elektrischer Entartungsreaktion ohne alle neuritischen Symptome 
(Schmerzen!) und ohne Sensibilitdts- und Blasenstérung einstellen. Die Trennung 
von der eigentlichen »spinalen Muskelatrophie« ist dadurch gegeben, da bei 
dieser eine langsame, sozusagen Faser nach Faser ergreifende Atrophie eintritt, 
und da Atrophie und Muskelschwiche vollkommen parallel gehen, wihrend 
bei der chronischen Poliomyelitis die Lihmung der Atrophie vorhergeht und 
von vornherein ganze Muskeln oder ganze Muskelgebiete befiallt. 

Die Therapie ist, wie sich aus obiger Darstellung ergibt, keine ganz aus- 
sichtslose. Immerhin mu8 man in allen den Fallen, die ein stetiges Fort- 
schreiten der Lahmung zeigen, die Prognose sehr ernst stellen. Die Behandlung 
kann nur in Anwendung der Elektrizitit, in Badern, vorsichtiger Massage u. del, 
bestehen. 


. Elftes Kapitel. 
Die sogenannte akute aufsteigende Spinalparalyse. 


(Paralysis ascendens acuta. Landrysche Paralyse.) 


Unter dem Namen »Paralysie ascendante aique« hat Lanpry im Jahre 1859 
eine Krankheit beschrieben, die sich klinisch vorzugsweise dadurch charakteri- 
siert, das zuerst die unteren, bald darauf auch die oberen Extremititen und 
endlich eine Anzahl von der Oblongata versorgter Muskelgebiete von einer 
rasch fortschreitenden Lihmung befallen werden, wahrend die Sensibilitit, die 
Funktionen der Blase und des Mastdarmes normal bleiben. Die Krankheit 
verlauft hiaufig tédlich. Die Untersuchung des Nervensystems hat aber his 
jetzt keine einheitlichen und fiir alle Falle charakteristischen anatomischen 
Veranderungen ergeben (s. u.). Immerhin ist das klinische Krankheitsbild der 
»LanpRy schen Paralyse« ein so auffallendes, da die zusammenfassende Be- 
sprechung desselben noch immer geboten erscheint. 

Allgemeines Krankheitsbild und Symptome. Die akute aufsteigende Para- 
lyse befallt vorzugsweise vorher ganz gesunde und kraftige Personen im jugend- 
lichen und mittleren Lebensalter, etwa zwischen 20 und 35 Jahren. Doch 
sind einzelne Erkrankungen auch bei Kindern und alteren Personen beobachtet 
worden. Bei Mannern scheint die Krankheit haufiger vorzukommen, als bei 
Frauen. 

Das Leiden beginnt fast immer mit gewissen Vorboten. Dieselben bestehen 
in einem allgemeinen Krankheitsgefiihl, in maBigen Fiebererscheinungen, Kopf- 
schmerzen, Appetitlosigkeit und ziemlich haufig in ziehenden und reifenden 
Schmerzen im Riicken und in den Extremititen. Nachdem diese Symptome 
einige Tage, seltener sogar einige Wochen gedauert haben, dabei entweder ver- 
haltnismaBig gering oder so heftig sind, daB manche Patienten bereits bett- 
ligerig werden, tritt meist ziemlich plotzlich, zuweilen auch mehr allmahlich, 
eine Parese zuerst des einen, sehr bald auch des anderen Beines ein, die 
rasch zunimmt und gewéhnlich schon in wenigen Tagen zu einer fast volligen 
motorischen Paraplegie fihrt. ; 

Die Lihmung ist fast stets eine schlaffe. Die Beine kénnen passiv ohne 
allen Muskelwiderstand bewegt werden, die Muskeln zeigen weder aktive, noch 
reflektorisch eintretende Spannungen. Die elektrische Erregbarkeit der Muskeln 
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bleibt hiufig véllig normal, doch tritt zuweilen auch eine rasche Abnahme der 
faradischen Muskelerregbarkeit ein (ob vollstandige Entartungsreaktion vor- 
kommt, ist noch nicht erwiesen). Die Refleze (Haut- und Sehnenreflexe) 
scheinen in der Mehrzahl der Erkrankungen herabgesetzt oder vollstandig 
erloschen zu sein, doch sind auch von dieser Regel einige Ausnahmen bekannt 
geworden. 

Die Sensibilitét ist zuweilen véllig erhalten. Doch kommen auch geringe 
Veriinderungen derselben, ganz vereinzelt auch starkere Andsthesien vor. 
Einige Male wurde eine merkliche Verlangsamung der Empfindungsleitung be- 
obachtet. Von seiten der Sinnesnerven findet man keine Veranderungen. Zu- 
weilen tritt ein leichtes Odem an den Beinen auf, das vielleicht als eine 
vasomotorische Stérung aufzufassen ist. Erwahnenswert sind ferner die starken 
Schweife, an welchen manche Patienten leiden. Blase und Mastdarm zeigen 
in der Regel gar keine oder nur geringe und voriibergehende Stérungen. 


Kurze Zeit, nachdem die Beine befallen sind, fangen auch die Arme an, 
paretisch zu werden. Zuerst in dem einen, dann in dem anderen Arme tritt 
eine deutliche motorische Schwiiche ein, die sich ebenfalls bis zu fast voll- 
stindiger Paralyse steigern kann. Die Sensibilitat, die Reflexe und die elek- 
trische Erregbarkeit verhalten sich ahnlich wie an den unteren Extremitaten. 
Gleichzeitig oder noch friiher, als die Arme, werden auch die Rumpjmuskeln 
befallen. Die Patienten kénnen sich nicht mehr im Bett aufrichten, sich nicht 
auf die Seite legen usw. In einigen Fallen ist auch eine Lahmung der Hals- 
und Nackenmuskeln beobachtet worden. 


Das dritte und letzte Stadium der Krankheit ist durch das Auftreten von 
Respirationsstorungen und bulbaren Symptomen gekennzeichnet. Es treten 
deutliche Zeichen einer beginnenden Respirationslahmung auf: die Atmung 
wird angestrengt und miihsam, die Zwerchfellbewegungen werden immer ge- 
ringer, die HustenstéBe schwacher. Auch Schlingstérungen, artikulire Storun- 
gen der Sprache, Paresen des Gaumens und der Lippen kénnen auftreten. 
In vereinzelten Fallen hat man auch eine Facialislihmung und Augenmuskel- 
storungen beobachtet. Der Zustand verschlimmert sich in akuter Weise, und, 
wie erwahnt, tritt haiufig der Tod ein. 

AuBer den bisher angefiihrten, auf das Nervensystem beziiglichen Sympto- 
men findet man fast immer noch gewisse andere Erscheinungen, die zwar 
weniger auffallend, fiir die Beurteilung der Krankheit aber doch von groBer 
Bedeutung sind. Hierher gehdért zunachst das Fieber. Die Kérpertemperatur 
ist meist von Anfang an erhéht; sie kann voriihergehend sogar recht betracht- 
liche Steigerungen (bis etwa 40° C) zeigen, spiter schwankt sie etwa zwischen 
38 und 39°, kann dazwischen aber auch bis zur normalen Hohe herabsinken. 
Von den inneren Organen zeigt die Milz am hiufigsten Verinderungen. Sie 
schwillt gewohnlich in maBiger, aber doch deutlich nachweisbarer Starke an. 
Ferner kommt es zuweilen zu einer geringen Albuminurie. 

Die ganze Dauer der Krankheit betrigt in den Fallen mit todlichem Aus- 
gange zuweilen nur wenige Tage, in der Regel 8—14 Tage, selten noch mehr. 
Zum Gliick tritt aber der tédliche Ausgang nicht in allen Fallen ein. Die 
Krankheit kann auch jederzeit, ja sogar, wenn bereits die bedrohlichsten 
Symptome vorhanden waren, zum Stillstand kommen. Dann zeigt sich kein 
weiteres Fortschreiten der Lahmung, die vorhandenen Stérungen gehen lang- 
sam zuriick und nach Verlauf mehrerer Wochen erfolgt die H ellung. Gewohn- 
lich dauert es freilich eine ziemlich lange Zeit, bis die Patienten sich wieder im 
Besitz ihrer vélligen Leistungsfahigkeit fiihlen. 
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Pathologische Anatomie und Pathogenese. Betrachten wir das gesamte 
Krankheitsbild der akuten aufsteigenden Paralyse, so dringt sich uns not- 
wendigerweise der Gedanke auf, da® es sich hierbei um eine akute Infektion 
bzw. Autointoxikation des Kérpers mit vorherrschender Lokalisation im moto- 
rischen Nervensystem handelt. Der Beginn der Krankheit mit allgemeinem 
Unwohlsein entspricht ganz dem Prodromalstadium vieler anderer akuter 
Infektionskrankheiten. Ferner la8t sich das Fieber, der akute Milztumor, die 
zuweilen vorkommende Albuminurie nach unseren jetzigen Anschauungen 
kaum anders erklaren, als unter der obigen Voraussetzung. Sichere positive 
Befunde zur Stiitze dieser Ansicht sind freilich noch nicht vorhanden. Uber 
die anatomischen Verdnderungen bei der »akuten aufsteigenden Spinalparalyse « 
sind weitere Untersuchungen noch sehr wiinschenswert. In den friiheren 
Beobachtungen ist meist die Angabe eines »vollkommen negativen anatomischen 
Befundes« vorhanden. Allein diese Angabe bezieht sich gewéhnlich nur auf 
das Riickenmark. Die peripherischen Nerven sind in den fritheren Fallen iiber- 
haupt nicht untersucht worden. Und doch ist es, wie wir seit langer Zeit betont 
haben und jetzt auch ziemlich allgemein angenommen wird, schon nach den 
klinischen Erscheinungen (Schmerzen, Erléschen der elektrischen Erregbarkeit, 
Verhalten der Reflexe) im héchsten Grade wahrscheinlich, daB viele Falle der 
sogenannten Lanpryschen Paralyse zur multiplen Neuritis (s. d.) gehéren und 
weiter nichts sind, als die akuteste und ausgebreitetste Form derselben. Einige 
netiere anatomische Untersuchungen haben diese Annahme auch bereits be- 
statigt. Immerhin ware es falsch, die aufsteigende akute Paralyse mit der 
multiplen Neuritis vollig zu identifizieren. Denn in einzelnen Beobachtungen 
(R. Scnuxz und F. Scuuttzr, VON DEM VELDEN) sind auch akute ausgebreitete 
myelitische Veranderungen in den motorischen Teilen des Riickenmarkes 
(Seitenstriinge, graue Vordersaulen) gefunden worden. Die Krankheit kann 
dann vielleicht als akuteste und ausgedehnteste Form der akuten Poliomyelitis 
(s. 0.) aufgefabt werden. Jedenfalls miissen wir noch viel zahlreichere Be- 
obachtungen abwarten und dann erst iiber die endgiiltige nosologische Stellung 
der Krankheit und ihre etwaige Trennung in verschiedene Formen entscheiden. 

Diagnose und Prognose. Bei jeder akut beginnenden, von Allgemein- 
erscheinungen und Fieber begleiteten Lihmung der unteren Extremitaéten 
miissen wir an die Méglichkeit einer akuten aufsteigenden Paralyse denken. 
Doch kann erst der weitere Verlauf der Krankheit tiber diese Vermutung ent- 
scheiden. Insofern mit der obigen Bezeichnung zunachst nur ein wohl charak- 
terisierter klinischer Symptomenkomplex gemeint ist, laBt sich die Doagnose 
unter Beriicksichtigung der oben angegebenen Eigentiimlichkeiten stets leicht 
stellen. Schwieriger ist aber die Entscheidung, ob die Erkrankung mehr dem 
Bilde einer akuten multiplen Neuritis oder einer akuten aufsteigenden Spinal- 
lihmung entspricht. Hieriiber wird sich nur durch genaue Beriicksichtigung 
der Einzelerscheinungen, vor allem des Verhaltens der Sensibilitat (Schmerzen, 
Andasthesien), der Reflexe und der elektrischen Erregbarkeit ein Urteil fallen 
lassen. 

Die Prognose muB anfangs mit groBer Vorsicht gestellt werden, und nament- 
lich ist an die Méglichkeit eines rasch tédlichen Ausganges zu denken. Geht 
aber das erste akute Stadium gliicklich voriiber, und tritt ein entschiedener 
Stillstand in der Ausbreitung der Lahmungserscheinungen ein, so ist die 
Prognose ziemlich giinstig, da dann Aussicht auf eine vollstindige Wieder- 
herstellung vorhanden ist. ; 

Therapie. Ob eine energische »ableitende Behandlung« im Beginn der 
Krankheit von Nutzen ist, la£t sich nicht bestimmen. Empfohlen sind trockene 
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Schrépfkipfe lings der Wirbelsaule und sogar die Anwendung des Ferrum 
candens am Riicken. Zu letzterem wiirden wir uns kaum entschlieBen. Da- 
segen empfiehlt es sich, eine Hinrevbungskur mit grauer Quecksilbersalbe (taglich 
2,.0—3,0 wie bei der antiluetischen Schmierkur) anzuordnen. Auch Schwitz- 
kuren, mit Vorsicht angewandt, sind im Beginne der Krankheit empfehlens- 
wert. Von inneren Medikamenten sind anfangs namentlich das Aspirin und 
das salizylsaure Natron in gréBeren Dosen (etwa dreimal taglich 2,0 Natrium 
salicylicum), eventuell auch Antipyrin zu versuchen. Auberdem konnen 
Eatractum Secalis cornuti (Ergotin), .Strychnin und vielleicht auch Jodkalium 
verordnet werden. Zweckmabig scheint es zu sein, friihzeitig mit der gal- 
vanischen Behandlung zu beginnen (Galvanisation am Riicken und peripherisch). 
Treten bedrohliche Zufille von Ateminsuffizienz ein, so verschafft die elek- 
trische Reizung des Phrenicus und der Atemmuskeln dem Kranken zuweilen 
Erleichterung. 

Tritt ein Stillstand der Erscheinungen ein, so diirften am meisten die 
elektrische Behandlung und der Gebrauch von Badern die Wiedergenesung 
beschleunigen. 


Zwolftes Kapitel. 


Neubildungen des Riickenmarkes und seiner Hiute. 


Pathologische Anatomie. Geschwiilste des Riickenmarkes kommen nicht 
besonders selten vor. Die hiufigste primare Neubildung in der Riickenmark- 
substanz selbst ist das Gliom, welches von der Neuroglia ausgeht und eine 
zellen- und gefaBreiche Geschwulst darstellt. Gliome sitzen am haufigsten im 
Halsmark und oberen Brustmark, zuweilen auch in der Lendenanschwellung. 
Sie entwickeln sich anfangs haufig zuerst in der hinteren Riickenmarkshialfte, 
kénnen aber spater eine ziemliche Langenausdehnung und einen Querdurch- 
messer von mehreren Zentimetern erreichen, so dab das Riickenmark an der 
betreffenden Stelle ziemlich betrachtlich twmorartig verdickt oder zuweilen 
sogar fast in seiner ganzen Lange in einen dicken unférmlichen Strang ver- 
wandelt ist. Im Innern der Gliome findet man zuweilen sekundare Blutungen 
und (myxomatése) Erweichungen. Von den eigentlichen Gliomen unterscheidet 
man die zentrale Gliose. Diese fithrt niemals zu einer eigentlichen Auftreibung 
des Riickenmarkes (Tumorbildung), sondern zu einer glidsen Degeneration 
und vor allem zu einer abnormen Héhlenbildung im Riickenmark mit vor- 
wiegender Lingsausdehnung. Indessen kommen wahrscheinlich Ubergangs- 
formen zwischen der Gliose und der eigentlichen Gliomatose vor. Wir werden 
die zentrale Gliose, diese wichtige und keineswegs sehr seltene Erkrankung, im 
folgenden Kapitel genauer besprechen. 

Von sonstigen seltenen Neubildungen im Riickenmark erwihnen wir noch 
solitare Tuberkel, Syphilome und Sarkome. Die solitéren Tuberkel entwickeln 
sich zuweilen im Anschlu8 an eine Tuberkulose der Wirbelknochen. Sie sitzen 
meist in der zentralen grauen Substanz oder in den Hinterstringen. Auch 
Cysticerken sind im Riickenmark wiederholt beobachtet worden. 

An den Riickenmarkshduten sind Sarkome, Endotheliome, Fibrome, Lipome, 
Psammome, Myxome und Syphilome gefunden worden. In den von mir be- 
obachteten Fallen von extramedulliren Tumoren handelte es sich am hiu- 
figsten um Psammome (meist ziemlich umschriebene ca. olivengroBe Ge- 
schwiilste, die von auBen das Riickenmark komprimieren), um mehr flachenhaft 
ausgebreitete Hndotheliome, die von der Innenfliche der Dura mater ausgingen, 
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und um Sarkome. Die Sarkome der Dura haben groBe Neigung, sich flachen- 

haft auszubreiten, so daB sie schlieBlich ausgedehnte Abschnitte des Riicken- 
markes mit ihrer Geschwulstmasse umhiillen. Haufig treten die Sarkome 
auch multipel auf, z. B. gleichzeitig an der Dura spinalis und an der Gehirnbasis 
u.a. Auf die Pia mater und die Riickenmarkssubstanz selbst greifen sie in der 
Regel nicht tiber. Es gibt aber auch Geschwiilste, die von der Pia ausgehen 
und bisher meist als Sarkome bezeichnet wurden. Nach neueren Unter- 
suchungen handelt es sich hierbei aber mindestens in einem Teil der Falle um 
eaxtramedullare Gliome, die von der auBeren Gliaumrandung des Riickenmarks 
ausgehen. Lipome entwickeln sich an der AuBenflaiche der Dura, ausgehend 
vom Fettgewebe zwischen Wirbelkanal und Duralsack. Ausgehend von den 
Wirbeln kann sich durch unmittelbares Ubergreifen auch in den Riickenmarks- 
hauten ein Karzinom entwickeln. 

Uber die Ursachen der meisten Neubildungen im Riickenmark wissen wir 
so gut wie nichts. Aller Wahrscheinlichkeit nach handelt es sich um abnorme 
kongenttale Gewebsveranlagungen, die den Keim fiir die spitere Geschwulst- 
entwicklung abgeben. Bemerkenswert ist, daB auffallend haufig ein Trawma 
(Fall auf den Riicken u. dgl.) dem Auftreten der ersten Symptome vorhergeht 
und somit anscheinend den ersten Ansto8 zur Geschwulstbildung gibt. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Neubildungen im den Riickenmarks- 
hauten sitzen vorzugsweise in der Héhe des Dorsalmarkes. Sie machen anfangs 
meist ausgesprochene Wurzelsymptome, und zwar zuerst gewohnlich Redz- 
symptome von seiten der hinteren Wurzeln. Ausstrahlende Schmerzen, teils mehr 
anhaltend und brennend, teils anfallsweise newralgisch, ferner Pardsthesien in 
gewissen Wurzelgebieten sind daher die ersten Krankheitssymptome. Daneben 
kénnen auch értliche Schmerzen, Stetfigkett und Druck vm Ricken u. dgl. vorhan- 
den sein. Druckschmerze an der Wirbelsaule ist selten in charakteristischer 
Weise vorhanden. Nimmt die Kompression der hinteren Wurzeln zu, so ent- 
stehen Andisthesien, deren Ausbreitung auf das Ergriffensein bestimmter 
Wurzelgebiete hinweist. Seltener, als die hinteren Wurzeln, werden die vorderen 
Wurzeln durch die Neubildung in Mitleidenschaft gezogen. Dann entwickeln 
sich motorische Symptome, Muskelspannungen und umschriebene Lahmungen. 
Im allgemeinen entstehen aber ausgepriigte Anasthesien und Lahmungen als 
reine Wurzelsymptome erst bei ausgedehnterer Erkrankung, da, wie friiher 
hervorgehoben wurde, auch die vollige Durchtrennung emer sensibeln oder 
motorischen Wurzel in keinem Gebiete vollstaindige Anasthesie oder Lahmung 
hervorruft. — So charakteristisch auch dieses erste »neuralgische Stadium « 
fiir die meningealen Tumoren ist, so kann es doch zuweilen ganz oder fast ganz 
fehlen. Namentlich von F. Scuutrze sind derartige Falle beschrieben worden. 
Je mehr der Tumor bei seinem Wachstum das Riickenmark selbst komprimiert, 
um so mehr treten ausgesprochene spinale Symptome auf. Gewéhnlich be- 
merken die Patienten zundchst eine langsam zunehmende Parese evnes Bewnes, 
die allmahlich auch auf das andere Bein tibergeht. Bei dem gewéhnlichen 
Sitz der Tumoren im Hals- oder Brustmark zeigt die Bewegungsstérung meist 
alle Eigentiimlichkeiten der spastischen Parese (Rigiditat, erhdhte Sehnen- 
reflexe usw.). SchlieBlich kann es zu fast vélliger Paraplegie kommen. Bald 
friither oder spiter treten Sensibilitdtsstérungen hinzu, meist zunachst vom 
Typus der Hinterstrangaffektion. Aus erklarlichen Griinden entwickeln sich 
nicht selten gewisse Anzeichen einer Halbseitenerkrankung: Uberwiegen der 
motorischen Symptome auf der einen, der sensibeln Storungen auf der anderen 
Seite. Gewdhnlich stellen sich auch Blasenstérungen ein, kurz, es entwickelt 
sich das volle Bild der Riickenmarkskompression, wie wir es frither bereits 
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geschildert haben und in seinen Hinzelheiten nicht noch einmal naher zu er- 
értern brauchen. 
Die Diagnose der eatramedulliiren Tumoren stiitzt sich vor allem auf die 
genaue Beachtung des Krankheitsverlaufs, den langsamen Beginn des Leidens 
mit Wurzelsymptomen, den allmahlichen Eintritt langsam fortschreitender 
Kompressionssymptome. Seitdem man auf das nicht seltene Vorkommen 
extramedullirer Neubildungen aufmerksam geworden ist, konnte die richtige 
Diagnose bereits in zahlreichen Fallen gestellt werden. Dies ist praktisch von 
eroBer Wichtigkeit, da die Aussichten fiir eine operative Entfernung der Ge- 
schwulst und damit fiir eine zuweilen vollige Heilung der Kranken keineswegs 
ungiinstig sind. Seitdem Horsey im Jahre 1889 zum erstenmal einen von 
Gowers richtig diagnostizierten und lokalisierten Riickenmarkstumor exstir- 
pierte, ist bereits eine ziemlich groBe Anzahl von Fallen mit gliicklichem Erfolg 
operiert worden — natiirlich auch neben manchen MiBerfolgen. — Zuweilen 
macht die Unterscheidung zwischen Meningealtumoren und Kompression des 
Riickenmarks durch Wirbelkaries ohne Porrschen Buckel erhebliche Schwierig- 
keiten. Man mu dann hauptsichlich auf die allgemeinen Tuberkulose- 
symptome (Hereditét, Habitus, Fieber, andauernd hohe Pulsfrequenz, ander- 
weitige tuberkulése Affektionen, tuberkulése Reaktionen) Riicksicht nehmen. 
Tritt ein Meningealsymptom als Metastase oder als Teilerscheinung einer 
multiplen Sarkomatose auf, so kann der Nachweis eines Sarkoms an einem 
andern Ort (z. B. in der Haut) auf die richtige diagnostische Fahrte fiihren. 
Bei den Gliomen des Riickenmarkes selbst fehlen die anfanglichen sensibeln 
Reizsymptome fast ganz oder treten wenigstens nur in geringem Mafe hervor. 
Allmahlich entwickelt sich ein kompliziertes spinales Krankheitsbild, wobei 
alle spinalen Symptome in den verschiedensten Kombinationen auftreten 
kénnen. Zuweilen bietet die Krankheit von vornherein das gewohnliche Bild 
der spinalen Querschnittslahmung dar, das je nach dem Sitze der Neubildung 
die bekannten Unterschiede zeigt (vgl. S. 463). In anderen Fallen lenken in- 
dessen doch gewisse Eigentiimlichkeiten des Krankheitsbildes den Verdacht 
auf die Méglichkeit einer Geschwulst hin. Hierher gehdrt vor allem die anfang- 
liche Asymmetrie der Erscheinungen auf beiden Seiten. Da eine Geschwulst 
sich zuerst nur in einer Hilfte des Riickenmarkes entwickeln kann (was bei 
den myelitischen Erkrankungen fast nie vorkommt), so werden bei Geschwiilsten 
nicht selten die Anzeichen einer Halbsetitenldsion des Riickenmarkes (s. unten 
Kap. XVII) in mehr oder weniger ausgesprochener Weise beobachtet. Erst im 
spateren Krankheitsverlauf geht dann das klinische Bild der Halbseitenlasion 
allméhlich mehr und mehr in die gewéhnliche Querschnittslahmung iiber. 
Ferner sind gerade bei Tumoren zuweilen ein gewisser Wechsel der Erscheinun- 
gen, eintretende Besserungen und neue, ziemlich plétzliche Verschlimmerungen 
bemerklich, ein Verhalten, das wahrscheinlich auf den Wechsel in der GefabB- 
fiillung bzw. auf eintretende Blutungen in die Substanz der Geschwulst hinein 
zu beziehen ist. Auch die Art des Fortschreitens der Krankheit ist bis zu 
einem gewissen Grade charakteristisch. Findet man bei wiederholten Unter- 
suchungen die deutlichen Anzeichen eines langsamen Fortschreitens der Spinal- 
affektion nach oben, also insbesondere ein Aufwiirtsriicken der Hautaniisthesien 
und das Hinzutreten von Lahmungen in héher gelegenen Muskelgebieten, so 
spricht dieses Verhalten entschieden fiir einen Tumor, da es bei andersartigen 
Erkrankungen weit seltener beobachtet wird. Endlich kommt in diagnostischer 
Hinsicht der Umstand in Betracht, daB die Gliome sich haufig im Halsmark 
entwickeln oder wenigstens allmahlich auf das Halsmark iibergreifen. Hier- 
durch entstehen neben der Paraplegie der Beine sensible Stérungen und 
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Lahmungen in den oberen Extremititen, wie sie bei den myelitischen Erkran- 
kungen nur selten vorkommen. Im allgemeinen miissen wir nochmals betonen, 
dab bei langsam sich entwickelnden Paraplegien eigentlich nur die Tumoren 
des Riickenmarkes, die langsame Kompression und die multiple Sklerose in 
Betracht kommen. Auf die (freilich oft sehr schwere) Unterscheidung dieser 
Erkrankungen mu mithin die Diagnose vor allem Riicksicht nehmen. Der 
Nachweis einer etwaigen primiren Wirbelerkrankwng ist oft durch eine genaue 
Rontgenuntersuchung wesentlich erleichtert. Neubildungen der Riickenmarks- 
haute kénnen — wie einzelne Beobachtungen lehren — manchmal durch den 
Nachweis spezifischer Zellelemente in der durch Lumbalpunktion gewonnenen 
Spinalifliissigkeit richtig erkannt werden. In seltenen Fallen fiihren um- 
schriebene entziindliche Verdickungen und Exsudationen an den Riicken- 
markshéuten zu einem Krankheitsbilde, das dem eines Meningealtumors 
auBerst ahnlich ist. 

Auf alle Einzelheiten der topischen Diagnose (»Segmentdiagnose«) brauchen 
wir hier nicht noch einmal einzugehen. Sie richtet sich nach den fiir alle 
Riickenmarkslasionen allgemein giiltigen Regeln (s. 0. S. 428). Nur daran ist 
noch einmal besonders zu erinnern, daB totale Anisthesie eines bestimmten 
Hautgebietes nicht nur auf eine Beteiligung der betreffenden, in den Schematas 
angegebenen hinteren Wurzeln, sondern auch noch auf eine Affektion der 
benachbarten und insbesondere der zwei dariiber gelegenen Wurzeln schlieBen 
laBt. Man soll daher nach der Feststellung der oberen Aniisthesiegrenze 
die obere Grenze der Riickenmarkslision immer noch 1—2 Segmente héher 
vermuten, als dem Schema entspricht, weil die einzelnen Hautbezirke stets zu 
mehreren spinalen Wurzeln in Beziehung stehen. Dasselbe gilt auch fiir die 
Segmentdiagnose auf Grund der motorischen Symptome. Die Nichtberiick- 
sichtigung dieses erst von SHERRINGTON klargelegten Verhaltnisses war der 
Grund, da man friiher den Sitz auch der als solche richtig diagnostizierten 
Tumoren meist zu tief angenommen hat. Ubrigens kommen fiir die Bestimmung 
der oberen Grenze des Tumors nicht nur die Anasthesien, sondern ebenso die 
sensibeln Reizsymptome in Betracht. Sehr haufig zeigen sie sich oberhalb der 
anisthetischen Zone und weisen dann mit ziemlicher Sicherheit auf eine Reizung 
der betreffenden hinteren Wurzeln durch den nach oben fortwachsenden 
Tumor hin. Von grofSer praktischer Wichtigkeit ist endlich die genaue Be- 
riicksichtigung der Lageverhaltnisse der einzelnen Spinalsegmente und Wurzeln 
zu den Wirbelkérpern und Dornfortsitzen. Wir verweisen in bezug hierauf 
auf die Fig. 69, S. 437. 

Die Gesamtdauer eines Riickenmarkstumors kann sich auf viele Jahre er- 
strecken. Bei Neubildungen der Haute kénnen die sensibeln Reizsymptome 
allein mehrere Jahre lang bestehen, ehe es zu ausgebildeteren Querschnitts- 
symptomen kommt. Andere Fallenehmen freilich emen viel rascheren Verlaul. 
Die Prognose der Riickenmarksgeschwiilste ist nur dann keine ganz ungiinstige, 
wenn die Méglichkeit emer operativen Heilung vorliegt. Da®B dies aber nur 
in einem Teil der Fille zutrifft, ist schon oben erwihnt. Im iibrigen ist die 
Therapie nur eine symptomatische. Ist ein Verdacht auf vorhergegangene 
Syphilis vorhanden, so ist notwendigerweise ein Versuch mit emer Schmierkur 
und der inneren Darreichung von Jodkalium zu machen. Bei Sarkomen ist 
vielleicht Arsen und ebenfalls Jodkalivm in gréBeren Dosen von einigem 
Nutzen. 
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Dreizehntes Kapitel. 
Die syphilitischen Erkrankungen des Riickenmarkes. 


Atiologie und pathologische Anatomie. Die durch Syphilis hervorgerufenen 
Krankheiten des Riickenmarkes miissen wir grundsitzlich in zwei Gruppen teilen. 
Die erste Gruppe wird von Erkrankungen gebildet, beidenen unter dem Einflusse 
einer vorausgegangenen syphilitischen Infektion in einer noch nicht vollig klaren 
Weise (wahrscheinlich durch die Einwirkung entstandener Toxine) eine langsame 
Degeneration gewisser Neuronsysteme entsteht. Diese Erkrankungen bezeichnet 
man am zweckmaBigsten als die »metasyphilitischen« (sogenannte Metasyphilis 
oder parasyphilitischen). Zu ihnen gehéren, wie wir bereits gesehen haben, vor 
allem die T'abes dorsalis (die metasyphilitische Degeneration der hinteren Wurzel- 
neurone), ferner wahrscheinlich auch gewisse seltene Falle von Seitenstrang- 
degeneration und namentlich von kombinierter Systemerkrankung in den Seiten- 
und Hinterstrangen (PyS, K1S,Gotische Strange). Die zweite Gruppe der syphi- 
litischen Erkrankungen gehért im Gegensatz zur Metasyphilis zur echten tertiaren 
Syphilis. Die Erkrankungen charakterisieren sich durch die Entwicklung einer 
spezifisch-gummésen Neubildung im Riickenmark, namentlich in dessen Hauten 
(Meningitis gummosa) und an dessen Blutgefaben (Endarteriitis syphilitica). Sie 
sind meist ziemlich ausgedehnt und nicht selten verbunden mit gleichzeitigen ent- 
sprechenden syphilitischen Erkrankungen des Gehirns. Da die Metasyphilis des 
Riickenmarkes bereits an anderen Stellen dieses Buches abgehandelt ist, eriibrigt 
uns hier nur noch die Besprechung der spezifisch-syphilitischen (gummésen) Er- 
krankungen des Riickenmarkes. Nicht selten kénnen echt-syphilitische und 
metasyphilitische Krankheitserschemungen mit einander vereinigt auftreten. 

Die Zeichen der Riickenmarkssyphilis kénnen schon 1/,—1 Jahr nach der 
Infektion auftreten; haufiger entwickeln sie sich aber etwa 2—5 Jahre oder 
noch spater nach der Infektion. Nur in vereinzelten Fallen kommt es zur 
Bildung einer umschriebenen Gummageschwulst, die dann die Symptome eines 
intramedullaéren Tumors hervorruft. Weit haufiger ist die diffuse qgummdése 
Meningitis, fast immer ausgehend von den weichen Riickenmarkshauten, nur 
ausnahmsweise von der Dura mater spinalis (vgl. oben S. 425). Das Riicken- 
mark erscheint dann in unregelmaBiger, aber ausgedehnter Weise umschlossen 
von einem bis zu mehreren Millimetern dicken neugebildeten, gefaSreichen 
Granulationsgewebe. Fast immer sind auch die meningealen Blutgefafe stark 
erkrankt, ihre Wandungen durch endarteritische Neubildung verdickt, ihr 
Lumen obliteriert oder thrombosiert. Gewohnlich ist die hintere Umrandung 
des Riickenmarkes am stirksten befallen. Die Lingsausdehnung der Erkran- 
kung ist meist eine betrachtliche. Hiufig ist die Gegend des Brustmarkes am 
starksten befallen, in anderen Fiillen das Hals- oder Lendenmark, zuweilen 
auch die Gegend des Conus medullaris und der Cauda equina. Oft werden 
namentlich die Riickenmarkswurzeln von dicken Scheiden neugebildeten gum- 
mésen Gewebes umgeben. Von der Pia mater aus kénnen zapfenformige 
Streifen neugebildeten Gewebes in die Riickenmarksubstanz einstrahlen. Oder 
die syphilitische Neubildung erstreckt sich auf die GefaSe des Riickenmarkes 
selbst. Dann entstehen sekundire Gewebsveranderungen (Untergang des 
Nervengewebes, Wucherung der Neuroglia) infolge der mangelhaften Blut- 
versorgung des Gewebes. Dazu kommen in manchen Fallen ahnliche sekundire 
Folgezustinde im Riickenmarkgewebe, wie wir sie bei der Kompression des 
Riickenmarkes durch tuberkulése Neubildungen an der Dura mater kennen 
gelernt haben (s. 0. S. 443). Endlich verdient der Umstand Erwahnung, daB 
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sich in vereinzelten Fallen, wie es scheint, echte gummése Erkrankungen mit 
metasyphilitischen Degenerationen vereinigen kénnen. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Daf die Riickenmarkssyphilis bei 
der mannigfaltigen Lokalisation der anatomischen Veranderungen kein ab- 
geschlossenes Krankheitsbild liefern kann, liegt auf der Hand. Man kann 
vielmehr sagen, daB gerade die Regellosigkeit der Symptome, ihre oft unge- 
woéhnliche Kombination, ihr wechselnder, schwankender Verlauf die Riicken- 
markssyphilis charakterisiert. Aus den verschiedenen vorkommenden Sym- 
ptomenkomplexen lassen sich verhaltnismaBig noch am besten die folgenden 
zwei Formen der Krankheit absondern. 

1, Die chronische Meningitis umd Meningomyelitis 
spinalis gummosa. Die Krankheitserscheinungen zeigen anfangs 
deutliche Wurzelsymptome, vor allem Reizsymptome von seiten der hinteren 
Wurzeln: Paristhesien, Hyperisthesien, ausstrahlende Schmerzen, Neu- 
ralgien. Damit verbunden sind zuweilen deutliche drtliche Schmerzen am 
Riicken oder in der Kreuzgegend, Schmerzen bei Druck und bei Bewegungen 
der Wirbelsadule. Gewdéhnlich etwas spater treten motorische Symptome 
hinzu, manchmal ebenfalls motorische Wurzelsymptome (atrophische Lah- 
mungen in bestimmten Muskelgebieten, z. B. in den Vorderarm- und Hand- 
muskeln einer Seite oder im Sakralgebiete usw.) oder hiufiger motorische 
Symptome durch Betezligung des Rtickenmarkes selbst: spastisch-paretische 
Erscheinungen in einem oder in beiden Beinen, zuweilen bei Halsmarkerkran- 
kungen auch in beiden Beinen und in einem Arm. Damit vereinigen sich 
verschiedenartige, meist aber leichtere Sensibilititsstérungen, Blasensté- 
rungen u.a. Ist das Gebiet der Hinterstrange und hinteren Wurzeln vor- 
zugsweise ergriffen, so kénnen tabes-aéhnliche Erkrankungen entstehen (Pseuw- 
dotabes syphilitica nach OprpenHerM). Nicht ganz selten fiihren einseitige 
Erkrankungen auch zu dem mehr oder weniger deutlich entwickelten Bilde der 
Brown-Siquarpschen Halbseitenlasion. Alle beobachteten Kombinationen 
der Symptome erschdpfend zu beschreiben, ist natiirlich nicht méglich. 

Der Gesamtverlauf des Leidens ist meist ein chronischer und, wie erwahnt, 
vielfach schwankender. In leichteren Fallen kann zuweilen durch eine ent- 
sprechende Behandlung fast vollige Heilung eintreteh. Doch ist dies leider 
ein seltenes Ereignis, da die sekundiren Gewebsnekrosen infolge von Kom- 
pression, GefaSverschlu8 u.dgl. keiner vélligen Wiederherstellung fahig 
sind. VerhiltnismaBig haufig beobachtet man, namentlich bei rechtzeitiger 
Behandlung, Besserungen, die schlieBlich in einen stationaren Krankheits- 
zustand iibergehen. Auf Nachschiibe, neue Verschlimmerungen, Hinzu- 
treten neuer, auch zerebraler Symptome muS man gefat sein. So erstreckt 
sich die Krankheit oft tiber viele Jahre oder gar 1—2 Jahrzehnte hin. Direkt 
tédlich wird das Leiden durch den Eintritt gefahrlicher Komplikationen 
(Cysto-Pyelitis) oder schwerer Gehirnerscheinungen (Apoplexien) u. dgl. 

2. Die syphilitische Myelitis und die syphilitische 
spastischeSpinalparalyse. In manchen Fallen zeigt die Ricken- 
markssyphilis von vornherein die Symptome einer myelitischen Erkrankung. 
Wahrscheinlich geht diese Form meist von den Riickenmarksgefapen aus. 
Die Endarteriitis syphilitica der kleineren Gefafe fiihrt zu rascher oder lang- 
samer eintretenden Nekrosen des Gewebes und den infolge davon notwendig 
sich zeigenden spinalen Krankheitserscheinungen. Manchmal entwickelt 
sich das Leiden so rasch, wie eine akute Myelitis. Innerhalb weniger Tage 
tritt eine mehr oder weniger vollstindige Paraplegie auf. Nur bei genauer 
Anamnese erfahrt man zuweilen, daB leichte Vorliufersymptome (Schwache, 
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Pardisthesien u. dgl.) schon langere Zeit vorhergegangen sind. In anderen 
Fallen bildete sich die Paraplegie langsamer aus, aber doch immerhin in we- 
nigen Wochen oder Monaten. Da die anatomische Erkrankung besonders 
hiufig im Dorsalmark sitzt, so zeigt die Paraplegie bei weitem am haufigsten 
die Zeichen der spastischen Lihmung. Doch kommen im einzelnen natiirlich 
mannigfache Unterschiede im Krankheitsbilde vor. Sehr oft iiberwiegt 
die Stérung in einem Bein, oder es treten annahernd die Zeichen einer Halb- 
seitenlision auf. In anderen Fallen beobachtet man das Krankheitsbild 
der Hemiplegia spinalis. Alle diese Erscheinungen zeigen mannigfache 
Schwankungen des Verlaufes. Erhebliche Besserungen kénnen mit neuen 
Verschlimmerungen wiederholt abwechseln. Bemerkenswert ist auch die 
nicht seltene Kombination mit Zeichen einer zerebralen Lues (Basalsymptome, 
apoplektische Insulte, Pupillenstarre u. dgl.). 

Eine besondere Form der syphilitischen Spinalerkrankung hat Eres 
unter dem Namen der syphilitischen spastischen Spinalparalyse beschrieben. 
Man beobachtet sie besonders bei jiingeren Leuten mannlichen Geschlechtes. 
Zuerst in einem Bein, bald jedoch auch in dem anderen tritt Schwache, Steifig- 
keit, oft lebhaftes Zittern (FuBklonus!) ein. Der Gang wird immer miih- 
samer, langsamer, ausgesprochen spastisch-paretisch. Sehr gering sind anfangs 
die Senstbilitdtsstorungen. Auch Schmerzen u.dgl. fehlen. Spater sind 
freilich bei genauen Untersuchungen leichte Veranderungen der Sensibilitat 
oft nachweisbar. Blasenstérungen treten selten stirker in den Vorder- 
grund, sind aber doch oft von Anfang an in geringem Mae deutlich vor- 
handen. Besserungen des Zustandes kénnen namentlich bei rechtzeitiger 
Behandlung eintreten. Oft bleibt aber aus den bereits erwahnten Griinden 
ein langjahriger stateondrer Krankheitszustand bestehen, oder es treten sogar 
neue Erscheinungen hinzu. Die anatomische Grundlage der syphilitischen 
spastischen Spinalparalyse kann in einer mehr diffusen, aber doch haupt- 
sdchlich in den Seitenstriingen gelegenen Affektion des oberen Brustmarkes 
bestehen. In anderen Fallen aber hat man eine systematische kombinierte 
Erkrankung der Pyramidenbahnen, der KIS-Bahnen und der Gottschen 
Strange als anatomische Ursache des spastischen Symptomenkomplexes 
gefunden (NonnE u. a.). In diesen Fallen scheint es sich um eine meta- 
syphilitische Degeneration (s. 0.) der betreffenden Faserziige zu handeln. 

Diagnose. Die Diagnose der Riickenmarkssyphilis ergibt sich, soweit sie 
iiberhaupt méglich ist, aus dem Gesagten von selbst. Die Hauptregel ist, bei 
allen atypischen spinalen Erkrankungen von vornherein auch an die Méglichkeit 
einer syphilitischen Erkrankung zu denken. Ist eine friihere Infektion sicher 
oder durch besondere Antezedentien (Aborte u. dgl.) oder sonstige gleichzeitige 
Symptome (Narben, Knochenauftreibungen, Aortenerkrankungen u. a.) wenig- 
stens wahrscheinlich, so wird die Diagnose um so mehr berechtigt. Von gréBter 
Bedeutung sind neuerdings die Ergebnisse der WassERMANNschen Reaktion 
(Blut, Liquor) und die Untersuchung des durch die Lumbalpunktion gewonnenen 
Iaquor cerebrospinalis geworden. Der positive Ausfall der WaR ist meist un- 
mittelbar beweisend fiir das Bestehen einer syphilitischen Erkrankung. Oft genug 
ist freilich die friihere Infektion auch bei sicherer Riickenmarkssyphilis nicht 
festzustellen, wahrend andererseits natiirlich auch bei frither Infizierten anders- 
artige Spinalerkrankungen auftreten kénnen. Die fiir die Syphilis des Riicken- 
markes am meisten charakteristischen Krankheitsziige sind oben hervorgehoben 
worden. Ahnliche Krankheitsbilder kénnen hervorgerufen werden durch eine 
multiple Sklerose, durch Sarkomatose der Riickenmarkshaute, durch Wirbel- 
tuberkulose u. a. An diese Erkrankungen hat man also bei der Differential- 
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diagnose vorzugsweise zu denken. Zuweilen ist der etwaige Erfolg oder MiB- 
erfolg einer spezifischen Behandlung von diagnostischer Bedeutung. 

Therapie. In jedem Falle, auch da, wo nur der Verdacht oder die Méglichkeit 
einer syphilitischen Erkrankung des Riickenmarkes vorliegt, ist sofort eine aus- 
reichende antiluetische Behandlung einzuleiten. Am gebrauchlichsten sind gegen- 
wartig die Behandlung mit Salvarsan (s. 0. S. 508) und die Schmierkur mit Ungt. 
cinereum (tagliche Kinreibungen von 3,0—5,0). Ob das Salvarsan dem Queck- 
silber an Heilkraft iiberlegen ist, 14Bt sich z. Z. noch nicht sicher sagen. Sicher ist 
es ein sehr wirksames, wenn auch nicht ganz ungefihrliches Mittel. Empfehlens- 
wert ist es, mit einer Schmierkur zu beginnen und nach etwa zwei Wochen eine 
Behandlung mit intravenésen Salvarsaninjektionen folgen zu lassen. Andere 
Arzte empfehlen Jnjektionskuren mit Sublimat, Hydrargyrum salicylicum, Kalo- 
mel u. dgl. Namentlich die Kalomelinjektionen sollen zuweilen noch von auf- 
fallend guter Wirkung sein, auch wenn eine Schmierkur versagt hat. Oft ver- 
bindet man die Hg-Behandlung mit der innerlichen Darreichung von Jodprépa- 
raten, insbesondere von Jodkaliwm) anfangs 1,5—2,0, spater eventuell eine noch 
gréBere Dosis taglich, am besten in Geloduratkapseln), Jodnatriwm oder eines 
der neueren Jodpraparate, von denen uns namentlich Jodalbacid, Jodipin und 
Sajodim empfehlenswert erscheinen. Gestatten es die auBeren Verhiltnisse, so 
verbindet man gern die Schmierkur mit einer Badekur (Schwefelbader in Aachen, 
Nenndorf, ferner Télz, Halli. O., Wiesbaden u. a.). Jede antisyphilitische Kur 
muB lange genug fortgesetzt und in gewissen Pausen je nach den klinischen Er- 
scheinungen und dem Liquorbefunde wiederholt werden, wie dies iiberhaupt fiir 
die Behandlung der Syphilis iiblich ist. Neben der spezifischen Behandlung 
finden auch die iibrigen bei chronischen Riickenmarksleiden wirksamen thera- 
peutischen Methoden (warme Bader, Mineralbider, Galvanisation) ihre ge- 
eignete Anwendung. Einzelne Symptome (neuralgische Schmerzen, Blasen- 
beschwerden) verlangen besondere Beriicksichtigung. 

Die richtig ausgefiihrte Behandlung der Riickenmarkssyphilis kann zuweilen 
ausgezeichnete, oft wenigstens befriedigende Erfolge erzielen. Warum die Er- 
wartungen freilich oft genug auch enttauscht werden, ist durch das Vorher- 
gehende verstandlich. 


Vierzehntes Kapitel. 


Syringomyelie und Hydromyelus. 


Pathologische Anatomie und Pathogenese. Die abnormen Hoéhlenbildungen 
im Riickenmark entstehen entweder durch eine Hrwedterung des Zentralkanals 
(Hydromyelus) oder durch einen eigentiimlichen Vorgang, den man als zentrale 
Gliose mit sekundirer Hohlenbildung (eigentliche Syringomyelie) bezeichnet. Die 
Falle von echtem H ydromyelus kennzeichnen sich dadurch, daf die Héhlenbildung 
in der Mitte des Riickenmarkes, entsprechend der Lage des Zentralkanales, ge- 
funden wird, und da& ihre Wandung von Zylinderepithel bekleidet ist. Ge- 
ringere Grade von Hydromyelie, bei denen der erweiterte Zentralkanal etwa 
einen Durchmesser von 1—1!/, mm erreicht, findet man nicht sehr selten. Die 
Erweiterung erstreckt sich gewohnlich nur auf einen Abschnitt des Riicken- 
markes. Héhere Grade der Hydromyelie mit einer Erweiterung des Zentralkanals 
bis zu 1/, bis 1 em Durchmesser und starker Langsausdehnung sind viel seltener. 

Was die Entstehung der Hydromyelie anlangt, so nimmt man nach dem 
Vorgange Leypens wohl fast allgemein Entwicklungsanomalien bei der Bil- 
dung des Zentralkanals als Ursache an. Die Annahme von LANGHANS, 
daB auch Stauungsvorginge im Zentralkanal, z. B. bei Kompression seines 
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oberen Endes durch eine Geschwulst in der hinteren Schadelgrube zu Hydro- 
myelie fithren, trifft fiir die groBe Mehrzahl der Falle sicher nicht zu. 
Anders liegen die Verhaltnisse bei der praktisch viel wichtigeren Syringo- 
myelie, Hierbei beginnt nach vielfachen Untersuchungen (WESTPHAL, SIMON, 
F. Scuurrze, J. Horrmann u. a.) der ganze Prozef anscheinend mit 
einer glidsen Neubildung bzw. Umbildwng des Gewebes in den zentralen 
Teilen des Riickenmarkes. Man bezeichnet diesen, wahrscheinlich zuerst von 
den um den Zentralkanal gelegenen Ependymzellen ausgehenden eigentiim- 
lichen ProzeB als zentrale Gliose. Er besteht in einem Ersatz des nervésen 
Gewebes durch faseriges Gliagewebe. Die zentrale Gliose, die sich teils mehr 
nach den Hinterhérnern, teils nach den Vorderhérnern zu erstreckt, hat die 
ausgesprochene Tendenz zum Zerfall und somit zur Bildung sekundarer Hohlen, 
die mit dem Zentralkanal yerschmelzen oder auch neben demselben be- 
stehen und in vielfachen Verzweigungen und Ausbuchtungen sich der Lange 


¢ 


Fig. 108. 


Syringomyelie des Halsmarks. Zentrale Gliose und Hohlenbildung. (Nach F. SCHULTZE.) 
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nach in den zentralen Riickenmarksteilen ausdehnen kénnen. Diesen -se- 
kundaren Hohlenbildungen hat man den Namen der Syringomyelie gegeben 
(s. Fig. 108). Dabei verhalt sich der Zentralkanal selbst fast niemals normal; 
er ist meist erweitert, zeigt mannigfache Ausbuchtungen, Verdoppelung 
u. dgl., lauter Umstinde, welche darauf hinweisen, da8 auch bei der Ent- 
stehung der Syringomyelie und der zentralen Gliose Entwicklungsstérungen 
in Betracht kommen. Eine eigenartige tumorartige Auftreibung des Riicken- 
markes findet nicht statt. Dadurch unterscheidet sich die Gliose von der 
eigentlichen Gliombildung (Gliomatose). Doch kémnen sich in einzelnen Fallen 
die Unterschiede zwischen Gliose und zelliger Gliombildung verwischen 
Bei der gewodhnlichen Gliose mit Syringomyelie sieht das Riickenmark 
von auben normal aus oder erscheint bei ausgedehnter Syringomyelie an 
den betreffenden Stellen schon von auBen schlaffer, sackartiger, abgeplattet 
Erst auf den Durchschnitten erkennt man schon mit bloBem Auge die zen- 
trale oder auch mehr seitlich in der grauen Substanz gelegene und in die 
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Riickenmarkshérner sich hineinerstreckende Héhlenbildung. Mikroskopisch 
findet man um letztere herum das neugebildete, auBen noch in Wucherung, 
zentralwarts im Zerfall begriffene Gewebe. Dasselbe enthalt in den zentralen 
Teilen reichliche neugebildete Ependymzellen; nach auBen hin nehmen die 
Zellen immer mehr ab, und das Gewebe besteht vorzugsweise aus einem Filz- 
werk feiner Gliafasern. Auf welche Umstinde der Zerfall des Gewebes und 
die Hohlenbildung zuriickzufiihren ist, 148t sich noch nicht sicher sagen. Zum 
Teil spielen hierbei vielleicht Veranderungen in den hiufig erweitert ge- 
fundenen GefaBen eine Rolle (Blutungen, Thrombosen u. dgl.). In den meisten 
Fallen beginnt die zentrale Gliose und Syringomyelie im Halsmark und er- 
reicht hier auch ihre héchste Ausdehnung. Doch kann sie sich in geringerem 
Grade weit nach abwarts bis ins Lendenmark und nach aufwiirts bis in die 
Oblongata hinein erstrecken. 

Die letzte Ursache der Gliose und Syringomyelie haben wir wahrschein- 
lich stets in einer jfehlerhaften angeborenen Veranlagung des Riickenmarkes 
zu suchen, So erklart sich auch die hiufige Vereinigung von Syringomyelie 
mit Hydromyelie, weil beide Erscheinungen mit abnormen entwicklungs- 
geschichtlichen Vorgiingen zusammenhiingen und daher einander koordimert 
sind. Dabei ist aber die Hydromyelie, wie mir scheint, meist ein angeborener 
stationdrer Zustand ohne erhebliche klinische Bedeutung, wahrend die zen- 
trale Gliose mit sekundirer Syringomyelie ein erst im spiteren Lebensalter 
auftretender krankhafter fortschrettender ProzeB ist, der zur Zerstérung von 
Nervengewebe und deshalb zu schweren klinischen Ausfallerscheinungen 
fiihrt, Nach F. Scuutrze kénnen iibrigens vielleicht auch Geburtstraumen 
bei schweren Entbindungen, die zu einer Himatomyelie fiihren, den Grund 
zur spateren Anomalie legen. Auch Trawmen in der spateren Lebenszeit 
werden nicht selten beschuldigt, das Leiden hervorgerufen zu haben. Wahr- 
scheinlich handelt es sich aber hierbei stets um eine vorhandene abnorme 
Veranlagung, deren Entfaltung erst durch das Trauma ausgelést wird. 

Das Leiden wird hauptsachlich bei Personen im jugendlichen und mitt- 
leren Lebensalter beobachtet, bei Mannern entschieden haufiger, als bei 
Frauen. Bei Kindern habe ich es noch nicht gesehen. Sehr auffallend ist 
die Tatsache, da die Syringomyelie, die namentlich in der kérperlich arberten- 
den landlichen Bevélkerung keine besonders seltene Krankheit ist, in den 
besseren Standen fast niemals vorkommt. Gegeniiber den zahlreichen Fallen 
der Klinik und Poliklinik erinnere ich mich kaum eines einzigen Falles aus 
der Privatpraxis! Ein familiéres oder hereditiires Vorkommen der Krank- 
heit habe ich noch niemals beobachtet. 

Klinische Symptome. Geringere Grade von Hydromyelus und Syringo- 
myelie und selbst ziemlich hochgradiger Hydromyelus kénnen bei Sektionen 
als zufillige Nebenbefunde angetroffen werden, ohne irgendwelche klinischen 
Erscheinungen gemacht zu haben. Andere Fille ausgedehnter Héhlen- 
bildung geben zu komplizierten spinalen Krankheitsbildern Anlab, die im 
Leben sich meist der richtigen Deutung entzogen. So erinnern wir z. B. an 
den bekannten Spiru-Scuijppetschen Fall allgemeiner Aniasthesie, an 
einen von uns beobachteten Fall, welcher das scheinbar reine Bild der spa- 
stischen Spinalparalyse darbot u. a. a4 ' 

Allein gegeniiber derartigen vereinzelten Fallen existiert andererseits 
auch ein so ungemein charakteristisches Krankheitsbild gerade fiir die grobe 
Mehrzahl der Fille von zentraler Gliose und Syringomyelie des Halsmarkes, 
daB dasselbe der diagnostischen Erkenntnis haufig véllig sicher zuganglich 
ist. Wie wir es namentlich seit den Untersuchungen Fr. Scuuttzes und 
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Kauters wissen, ist dies Krankheitsbild keineswegs ein seltenes. Es ist 
daher gewi auch frither oft beobachtet, aber meist falsch gedeutet worden. 
Der Umstand, daB die Gliose in der Regel zentral im Halsmark beginnt und 
bei ihrem Fortschreiten stets zuniichst auf einer oder beiden Seiten die grave 
Substane der Hinterhérner und Vorderhérner beeintrichtigen muB, ist die 
Ursache, da® ein trotz einzelner Abweichungen doch im allgemeinen héchst 
charakteristischer und stets wiederkehrender Symptomenkomplex entsteht, 
wie er namentlich bei Mannern im jugendlichen und mittleren Lebensalter 
(etwa zwischen 20 und 40 Jahren) zur Beobachtung kommt. 

Die klinischen Erscheinungen der Syringomyelie des Halsmarkes entwickeln 
sich sehr allmihlich und fast stets zunichst in den oberen Extremataten, 
meist erst in einem, spater auch in dem anderen Arm. Die hier zu beobach- 
tenden Symptome lassen sich am besten in drei Gruppen unterbringen. 1. Mo- 
torische Schwéche und Muskelatrophie. Diese Symptome hangen von dem 
Ubergreifen des Prozesses auf die Vorderhérner ab. Die Atrophie befallt 
mit besonderer Vorliebe die kleenen Handmuskeln (Interossei, Daumenballen), 
ferner Vorderarmmuskeln, Deltoideus usw. Fibrilldre Zuckungen und elektrische 
Entartungsreaktion sind oft nachweisbar. Die Sehnenreflexe sind erloschen 
oder auch zum Teil gesteigert, was sich aus der besonderen Lokalisation des 
Prozesses leicht erkliren laBt. 2. Zu diesen Muskelatrophien gesellen sich 
fast ausnahmslos Sensibilitdtsstorungen hinzu, welche der Hauptsache nach 
wohl stets von dem Ubergreifen des Prozesses auf die Hinterhérner abhdngen. 
Die Sensibilitétsstérungen haben daher fast immer die Eigentiimlichkeit, 
da sie in erster Linie stets die Schmerzempfindung und den Temperatursinn 
betreffen, wahrend die von den weifen Hinterstraéngen vermittelten ein- 
fachen Beriihrungsempfindungen, Muskelempfindungen und auch der Druck- 
sinn lange Zeit oder ganz erhalten bleiben. Die Unempfindlichkeit der Kranken 
gegen Schmerz- und Hitzeeinfliisse ist noch deshalb von besonderer Bedeu- 
tung, weil sie Veranlassung zu hiufigen Verletzwngen, Verbrennungen u. del. 
an den Handen und Vorderarmen gibt, die von den Patienten oft ganz 
unbemerkt bleiben und daher oft schlecht heilen. Die Temperatursinn- 
stérungen betreffen bald mehr die Kdlteempfindung, bald mehr den Wéarme- 
sinn oder auch beide. gleichzeitig. 3. Die dritte Gruppe von Erscheinungen 
wird von eigentiimlichen trophischen Verinderungen gebildet. Zum Teil 
spielen hier freilich die eben erwahnten, durch die Analgesie bedingten dueren 
Verletzwngen eine groBe Rolle (Panaritien, Blasenbildungen, Phlegmonen 
u. dgl.)+), Allein daneben miissen vielleicht fiir manche Vorginge doch noch 
besondere trophische Stérungen angenommen werden, so insbesondere fiir 
die zuweilen beobachteten eigentiimlichen Knochenverdickungen, Finger 
atrophien u. dgl. Bei vielen Kranken entwickelt sich auf diese Weise eine 
sehr eigentiimliche und charakteristische Verunstaltung einer oder beider 
Hande, wovon die Abbildung (Fig. 109) eine gute Anschauung gibt. Hand- 
gelenk und Finger sind verdickt, einzelne Finger sind durch Atrophie der 
Phalangen verkiirzt. Auch abnorme vasomotorische und sekretorische Sté- 
rungen treten zuweilen in auffalligster Weise hervor. 

In vielen Fallen bleiben die Symptome fast ganz auf die oberen Extre- 
mitaéten beschrankt. Sie schreiten so langsam fort, daB manche Kranke 
noch lange Zeit einen gewissen Grad von Arbeitsfaihigkeit behalten. SchlieB- 
lich kénnen aber auch in den Beinen Verinderungen auftreten, seien es ein- 


_ 1) Die sogenannte Maladie de Morvan ist weiter nichts, als eine Syringomyelie, bei welcher 
die oben genannten trophischen und entziindlichen Veranderungen besonders stark hervor- 
treten. Sehr ahnliche Verstiimmelungen der Hinde kann die Lepra bewirken. 


Syringomyelie und Hydromyelus. 577 


fache Paresen und spastische Zustinde oder auch ahnliche Symptome, wie 
wir sie oben fiir die Arme beschrieben haben, und wie sie nur durch ein tber- 
ereifen des Prozesses auf die graue Substanz des Lendenmarkes zustande 
kommen kénnen. Andererseits kann die Erkrankung vom Halsmark aus 
auch nach obenhin fortschreiten, wobei dann sehr charakteristische bulbdre 
Symptome eintreten. Die haufigsten bulbiren Stérungen sind: partielle 
Empfindungslahmung im Gebiete des T'rigeminus, einseitige Hypoglossus- 
Lahmung mit halbseitiger Zungenatrophie, einseitige Stimmbandlahmungen, 
einseitige Accessorius-Lahmungen (Schwiche und Atrophie eines Cucullaris 
und Sternocleidomastoideus), Gaumensegelléhmung, Facialislihmungen, Ab- 
ducenslihmung u. a. In manchen Fallen treten derartige bulbare Symptome 
gegeniiber den spinalen Symptomen so- 
gar ganz in den Vordergrund, in anderen 
Fallen mu8 man erst nachihnen besonders 
suchen. Insbesondere versiiume man 
beim Verdacht auf Syringomyelie nie- 
mals die laryngoskopische Untersuchung, 
weil diese sehr hiufig durch den Nach- 
weis einer sonst nicht erkennbaren ein- 
seitigen Stimmbandlihmung die Dia- 
gnose erméglicht. Sehr wichtig ist ferner 
eine genaue Untersuchung der Augen. 
Augenmuskellahmungen und Nystagmus 
kommen gelegentlich vor, ohne aber 
viel Bedeutung zu haben. Viel haufiger 
und daher diagnostisch wichtig sind 
aber Stérungen im Bereiche des Sym- 
pathicus baw. des Centrum cilio-spinale 
im untersten Hals- und obersten Brust- 
mark. Hiervon hingt die einseitige 
Verengerung der Pupille (Miosis) ab, Fig, 109 

verbunden mut gleichzeitiger . oe Syringomyelie des Halsmarkes. Verunstaltung 
engerung der Indspalte und leichtem der Hande, Atrophie der Interossei und des 
Zuriicktreten des betreffenden Bulbus. Adanctor polliviss (Migene Becbacktuns:) 
Durch Eintréiufelung von Kokain kann Ae 

keine Erweiterung der Pupille erzielt werden. Gleichzeitige vasomoto- 
rische Stérungen in der entsprechenden Gesichtshalfte weisen ebenfalls 
mit Bestimmtheit auf den sympathischen Ursprung der Pupillenverdande- 
rung hin. ; . 

Bemerkenswerterweise findet man die Syringomyelie ganz auffallend 
haufig mit ausgesprochener mehr oder weniger starker Kyphoskoliose der 
Wirbelsiule verbunden. In manchen Fallen hangt die Kyphoskoliose wohl 
sicher mit einseitigen Lahmungen der Riickenmuskeln zusammen. In anderen 
Fallen l48t sich aber diese Erklarung nicht rechtfertigen und dann scheint 
mir die Skoliose ein Ausdruck der abnormen Entwicklungs- und Wachstums- 
verhaltnisse in der Gegend des Medullarrohres zu sein. ; 

Der Gesamtverlauf der Syringomyelie ist sehr chronisch, aber im ganzen . 
doch stets ein ungiinstiger. Plotzliche Verschlimmerungen der Symptome 
kénnen durch Blutungen ins glidse Gewebe (zuweilen traumatisch: bedingt) 
hervorgerufen werden. Der Tod tritt schlieBlich durch interkurrente Er- 
krankungen, allgemeine Schwache, Pyelonephritis oder, wie wir gesehen 
haben, durch Nierenamyloid infolge der vielen eitrigen Prozesse ein. 


STRUMPELL, Spez. Path.u. Therapie. 19. Aufl. I. Band. 37 
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Die Diagnose der typischen Fille von Syringomyelie des Halsmarkes ist 
nicht schwierig, wenn man das Krankheitsbild kennt. Vor Verwechslungen 
mit spinaler Muskelatrophie schiitzt die genaue Untersuchung: der Sensi- 
bilitat. Jede Vereinigung von Muskelatrophie an den Hinden mit Analgesie 
und Temperatursinnstérungen muB den Verdacht einer Syringomyelie er- 
wecken, ebenso alle an den Hianden auftretenden ungewohnlichen trophischen 
Stérungen, hiufige Panaritien und Phlegmonen u. dgl. Sind die oben ge- 
nannten drei Gruppen von Symptomen vereinigt vorhanden, so kann die 
Diagnose fast villig sicher gestellt werden. Nur ausnahmsweise kénnen 
andere Prozesse am Halsmark (z. B. Kompression durch abgelaufene Karies, 
wie wir gesehen haben) ein ahnliches Krankheitsbild hervorrufen, welches 
dann zu Verwechslungen AnlaB gibt. Schwieriger kann die Differential- 
diagnose zwischen Syringomyelie und Lepra sein, welche letztere zuweilen 
ein sehr ahnliches Krankheitsbild darbietet. Doch werden hier die beson- 
deren endemischen Verhiiltnisse, die eigenartigen Veranderungen der Haut 
und schlieBlich der spezifische Bazillenbefund die richtige Entscheidung 
geben. 

Eine besondere Therapie der Syringomyelie gibt es nicht. Die Behand- 
lung mu eine symptomatische sein. Zu beachten ist auch, daf man bei vor- 
handener Analgesie die Kranken nach Méglichkeit vor Verletzungen zu be- 
wahren sucht. 


Fiinfzehntes Kapitel. 


Spina bifida. 
(Hydrorrhachis, Myelocele, Meningocele.) 


Mit dem Namen Spina bifida bezeichnet man eine angeborene, auf Ent- 
wicklungsanomalien beruhende Spaltbildung an der hinteren Seite der Wirbel- 
bogen, verbunden mit einem hernienartigen Hervortreten des Duralsackes. 
Der haufigste Sitz der MiBbildung ist in der Kreuzbein- und Lendengegend. 
Nur selten ist die Geschwulst so groB, daB sie die Geburt des Kindes hindert. 
Gewohnlich werden die mit Spina bifida behafteten Kinder normal geboren. 
und man findet erst nachher die in der Kreuzgegend befindliche Geschwulst, 
deren GréBe von der einer kleinen Nu& bis zu der einer Faust und dariiber 
sein kann. Die Haut tiber der Geschwulst ist zuweilen ganz normal, in an- 
deren lallen aber stark gespannt und gerétet. Hat man Gelegenheit, die 
Geschwulst genauer anatomisch untersuchen zu kénnen, so findet man unter 
der Haut gewohnlich den hervorgestiilpten Sack der Dura und unter dieser 
die Arachnoidea. Nur selten ist auch die Dura gespalten, so daB der Sack 
ausschlieBlich von der Arachnoidea gebildet wird. Gefiillt ist der Sack mit 
einer klaren Fliissigkeit, die mit der Zerebrospinalfliissigkeit vollkommen 
identisch ist. Selten besteht gleichzeitig eine Erweiterung des Zentralkanals 
(Hydromyelus); dann ist die Substanz des Riickenmarkes selbst in gréBerer 
oder geringerer Ausdehnung atrophisch, und der Zentralkanal kommuniziert 
direkt mit der Héhle der Spina bifida. In den iibrigen Fiillen verhalt sich 
das Riickenmark normal; zuweilen ist es mit seinem unteren Ende an eine 
Stelle des Sackes angewachsen. In bezug auf alle weiteren zahlreichen ana- 
tomischen und entwicklungsgeschichtlichen Details verweisen wir auf die 
Lehrbiicher der pathologischen Anatomie. 

__ Was die klinischen Erscheinungen der Spina bifida anlangt, so verhalten 
sich die meisten Kinder anfangs, abgesehen von der MiBbildung, vollkommen 
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normal. Die Geschwulst selbst fiihlt sich gewohnlich prall gespannt an. 
Ubt man mit der Hand einen Druck auf dieselbe aus, so kann man haufig 
einen Teil des Inhaltes in den Wirbelkanal zuriickpressen. Dabei tritt auch 
eine Steigerung des Gehirndruckes ein, und man bemerkt neben der Ver- 
klenerung der Spina bifida eine starkere Anspannung der Fontanellen und 
gleichzeitig das Kintreten von Somnolenz, von Zuckungen, von Atem- und 
Pulsveranderungen, welche die schleunige Unterbrechung dieses nicht ganz 
ungefahrlichen Experimentes erfordern. Treten derartige Erscheinungen 
gar nicht ein, so kann man hieraus auf eine villige Abschniirung und ein 
Geschlossensein des Sackes schlieBen. 

Nur selten bleibt der Zustand der Kinder auch in der Folgezeit normal. 
Gewohnlich zeigt die Geschwulst ein langsames Wachstum und dann treten 
allmahlich die Folgen des Druckes auf das Riickenmark oder auf die Cauda 
equina ein. Es entwickeln sich Lihmungen, Anasthesien, Blasenstérungen, 
Decubitus u. dgl., welche Erscheinungen schlieBlich zum Tode fiihren. Noch 
haufiger tritt eine Berstwng des Sackes ein oder eine Entziindwng seiner Wan- 
dungen, welche durch eine hinzutretende edtrige Meningitis tidlich wird. 

Demgema8 ist die Prognose der meisten Falle von Spina bifida ungiinstig 
zu stellen, wenn es nicht der chirurgischen Behandlung gelingt, eine Heilung 
des Leidens zu erzielen. Durch methodische Kompression des Sackes, durch 
Punktion desselben mit Entleerung der Fliissigkeit und nachfolgender In- 
jektion einer Jodlésung, um eine Obliteration des Sackes zu erzielen, ist wie- 
derholt Heilung bewirkt worden. Doch birgt andererseits die operative _ 
Behandlung der Spina bifida auch mancherlei Gefahren in sich (Meningitis), 
so dafi neben den giinstigen Erfolgen auch haufige MiBerfolge zu verzeichnen 
sind. Auf die Einzelheiten der chirurgischen Methoden zur Heilung der 
Spina bifida kénnen wir hier nicht eingehen; man findet sie ausfiihrlich be- 
sprochen in den Lehrbiichern der Chirurgie. 


Sechzehntes Kapitel. 
Die sekundiiren Degenerationen im Riickenmark. 


Obwohl die sekundaren, im Riickenmark auftretenden Degenerationen 
vorherrschend nur in anatomischer Hinsicht Interesse haben, miissen wir 
dieselben doch kurz besprechen, einmal, weil ihnen von gewisser Seite her 
auch eine klinische ‘Bedeutung zugeschrieben wird, und ferner, weil das Stu- 
dium der sekundiren Degeneration der Ausgangspunkt aller unserer jetzigen 
Kenntnisse iiber die systematischen Krankheiten des Riickenmarkes ge- 
wesen ist. 

1. Sekundiire Degeneration im Riickenmark nach Gehirnlisionen. Wir 
wissen bereits (vgl. S. 346), daB jede Lasion der groBen motorischen Ganglien- 
zellen in den Vorderhérnern des Riickenmarkes und jede in den motorischen 
Nerven selbst gelegene dauernde Unterbrechung der Leitung eine sekun- 
dire Degeneration des nach der Peripherie zu gelegenen Abschnittes der 
motorischen Fasern nach sich zieht. Als Grund hierfiir nimmt man, wie 
wir gesehen haben, einen »trophischen EinfluB« der erwihnten Ganglien- 
zellen auf die von ihnen abgehenden motorischen Fasern an, so dab letztere 
degenerieren, wenn die Zuleitung jenes trophischen Einflusses unterbrochen 
ist, oder wenn die trophisch wirkenden Ganglienzellen selbst zerstort sind. 
Fiir den ersten groBen Abschnitt der motorischen Leitungsbahn (Pyramiden- 
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Fig. 110, 


Sekundire absteigende 
Degeneration der Pyra- 
midenbahnen bei ___pri- 
mirer Lision der linken 
GroBhirnhalfte. Die Pyra- 
midenseitenstrangbahnen 
der rechten Riickenmarks- 
halfte sind bis hinab in 
den untersten Teil des 
Lendenmarkes (1—8), die 
Pyramidenvorderstrang- 
bahnen der linken Riicken- 
markshalfte bis in den 


Beginn der lLendenan- 
schwellung (1—6) de- 
generiert. 
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seitenstrangbahn) von der Hirnrinde an bis zu den 
Vorderhérnern (vgl. Fig. 85 auf S. 519) des Riicken- 
markes existieren vollstindig ahnliche Verhaltnisse. 
Die groBen Ganglienzellen der motorischen Hirnrinde 
iiben auf die yon ihnen entspringenden motorischen 
Fasern ebenfalls einen trophischen EinfluB aus, welcher 
bis ans Ende dieser Fasern, d. h. bis exklusive zu den 
groBen motorischen Ganglienzellen in den Vorderhérnern 
des Riickenmarkes reicht. Dieser trophische EinfluB 
wird verstindlich, wenn man bedenkt, dab Ganglien- 
zelle und hinzugehérige Nervenfaser eine vollkommene 
Einheit und eigentlich nur eine Zelle, ein »Neuron« 
bilden, und da daher der von der »Ganglienzelle«, 
d. h. vom Kern der Zelle abgetrennte Auslaufer des 
Zellleibes (die »Nervenfaser«) unméglich eine selbstan- 
dige Existenz allein weiter fiihren kann. Wenn daher 
in der motorischen Hirnrinde selbst oder an irgendeiner 
Stelle der motorischen Bahn im Gehirn (motorische 
Stabkranzfaserung, innere Kapsel, Hirnschenkel, Briicke) 
eine Erkrankung sitzt, durch welche die Leitung unter- 
brochen wird, so tritt eine sekundiare absteigende De- 
generation der motorischen Fasern auf der gesamten, 
nach abwarts gelegenen Strecke bis zu den Vorder- 
hérnern der grauen Substanz (exklusive) ein. Die 
sekunddre absteigende Degeneration der Pyramidenbahn 
findet sich dementsprechend im Hirnschenkel, in der 
Briicke und in der Pyramide derselben Seite, auf welcher 
der Erkrankungsherd im Gehirn sitzt. Von hier aus 
kann man unterhalb der Pyramidenkreuzung den Haupt- 
teil der Degeneration weiterhin in dem Seitenstrang 
des Riickenmarkes auf der entgegengesetzten Seite ver- 
folgen (sekunddre Degeneration der gekreuzten Pyramiden- 
settenstrangbahn, siehe Fig. 110), wahrend auSerdem 
haufig eine geringere sekundiire Degeneration in dem 
Vorderstrange des Riickenmarkes auf derselben Seite 
(sekunddre Degeneration der ungekreuzten Pyramiden- 
vorderstrangbahn) nachweisbar ist. Wie aus den 
FLecusieschen Untersuchungen bekannt ist, wechselt 
das Mengenverhaltnis zwischen den gekreuzten Seiten- 
strangfasern und den ungekreuzt bleibenden Vorder- 
strangbahnen individuell innerhalb gewisser Grenzen. 
In den Fallen, wo iiberhaupt keine Pyramidenvorder- 
strangbahn existiert, d.h. wo alle motorischen Fasern 
in der Pyramidenkreuzung zu dem Seitenstrange der 
entgegengesetzten Halfte hiniiberziehen, fehlt natiirlich 
eine absteigende Degeneration in dem Vorderstrange 
vollkommen. Dagegen ist noch hinzuzufiigen, daB in 
eimigen Fallen auch eine geringe Anzahl von Fasern 
ungekreuzt m dem Seitenstrang zu verlaufen scheint, 
so da es also auch zu einer schwachen sekundiren 
absteigenden Degeneration in der Pyramidenseitenstrang- 
bahn derselben (erkrankten) Seite kommen kann (PITREs). 
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2. Sekunddre Degenerationen im Riickenmark bei Querschnittserkrankungen 
des Riickenmarkes selbst. Sitzt an irgendeiner Stelle des Riickenmarkes eine 
Erkrankung, von welcher mehr oder weniger der gesamte. Querschnitt des- 
selben betroffen ist, so hat die Leitungsunterbrechung in den hier gelegenen 
Fasern ebenfalls das Auftreten von sekundiren Degenerationen zur Folge, 
die sich sowohl in absteigender, als auch in aufsteigender Richtung hin 
nachweisen lassen (s. Fig. 111). Am hiufigsten sind es die transversale Mye- 
litis, die Rtickenmarkskompression und die Riickenmarkstumoren, welche zu 
dem Auftreten von sekundaren Degenerationen Veranlassung geben. Letztere 
hangen aber natiirlich niemals von der Art der Lision, sondern nur von 
ihrem Size und von der verursachten Leitungsunter- 
brechung als solcher ab. 

Die sekunddre absteigende Degeneration betrifft die 
Pyramidenbahnen in genau derselben Weise, wie wir dies 
soeben bei der sekundiren Degeneration nach Gehirn- 
herden kennen gelernt haben. Da aber die Primirer- 
krankung gewohnlich die Pyramidenbahn auf beiden 
Seiten betrifft, so entwickelt sich selbstverstindlich auch 
die absteigende sekundire Degeneration in beiden Pyra- 
midenseitenstrangbahnen und, wenn unterhalb der La- 
sionsstelle iiberhaupt eine Pyramidenvorderstrangbahn 
existiert, auch in dieser. Im allgemeinen ist die Aus- 
dehnung der absteigenden PyS-Degeneration bei Quer- 
schnittserkrankungen des Riickenmarkes gréfer, als bei 
Gehirnherden. Dies hat seinen Grund wohl hauptsachlich 
darin, da8 bei Riickenmarksherden auch die aus tieferen 
Zentren stammenden absteigenden motorischen Fasern 
(vgl. S. 342) absteigend degenerieren. Hier sind freilich 
genauere Untersuchungen noch sehr wiinschenswert. Doch 
wissen wir schon lange (LOEWENTHAL u.a.), daB auBer Z 
den PyS auch noch andere Fasern in den Vorderseiten- rh 
strangen betroffen werden. Auch in den Hinterstrangen bee ate AX Pa 
gibt es absteigend degenerierende Fasern, so namentlich  steigende Degeneration 
ein kleines kommaférmig in der Mitte jedes iinet a aay enact 
stranges gelegenes, wahrscheinlich aus absteigenden Kolla- mark. Aufwarts sind die 
fralen Caer ein ennetagern gebildetes Bundel (so- aie ieieinntannenvey> 
genanntes ScuuttTzesches Komma s. Fig. 111), welches  Sinh,,de yyramaen: 
man aber gewoéhnlich nicht weit nach abwarts verfolgen generiert. 
kann. Auch das bei der Tabes frei bleibende ovale Feld 
im Lenden- und Sakralmark (»dorsosakrales Liangsbiindel«) zeigt absteigende 
sekundire Degeneration. 

Die aufwarts von der primar erkrankten Stelle sich entwickelnde sekun- 
diire aufsteigende Degeneration betrifft ebenfalls mehrere zentripetal leitende 
Fasersysteme, die sogenannten Gotischen Strdénge (den inneren Abschnitt 
der Hinterstrange) und auBerdem zwei an der auSeren Peripherie der Seiten- 
stringe gelegene Fasersysteme. Die Degeneration der Hinterstrange ist un- 
mittelbar oberhalb der Unterbrechungsstelle am ausgedehntesten und nimmt 
nach oben hin immer mehr und mehr ab (s. Fig. 111). Diese Degeneration 
ist leicht verstindlich, wenn man bedenkt, daB die Fasern der Hinterstrange 
aufsteigende Fasern der hinteren Wurzeln sind, deren Ursprungsstellen in 
den Spinalganglienzellen liegen. Da die nach oben zu neu eintretenden 
Fasern aus den hinteren Wurzeln sich immer von aufen an die von unten 
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kommenden Fasern anlegen, so muB sich die Degeneration nach oben zu 
immer mehr und mehr auf das Gebiet der Gotrschen Strange beschranken. 
Eine sekundire aufsteigende Degeneration in den Hinterstrangen tritt auch 
nach Durehtrennung der hinteren Wurzeln und deshalb selbstverstandlich 
auch nach Verletzungen der Cauda equina auf. — Die sekundare aufsteigende 
Degeneration in den Seitenstréngen setzt sich aus einem schmileren hin- 
teren und einem breiteren vorderen Abschnitt zusammen. Ersterer ist die 
von Frecusia entdeckte Kleinhirnseitenstrangbahn, deren Fasern aus den 
Zellen der CuarKeschen Siulen im unteren Brustmark entspringen und 
deshalb nach Abtrennung von diesen Zellen degenerieren miissen. Die Fasern 
lassen sich nach aufwarts bis ins Corpus restiforme verfolgen und ziehen dann 
ins Kleinhirn. Der nach vorn von der KIS gelegene, ebenfalls nach aufwarts 
degenerierende Faserzug ist seiner Entwicklung und seinem Ursprung nach 
von der KIS zu trennen. Er entspringt wahrscheinlich aus Zellen der Hinter- 
hérner und wird als Gowerssches Biindel oder als T'ractus anterolateralis 
ascendens bezeichnet. Seine Endigung und Bedeutung sind noch unbekannt. 
Nach Zerstérung der Hinterhérner beobachtete ich eine aufsteigende De- 
generation sensibler Fasern in den Seitenstrangen. 

Wahrend man der sekundiren aufsteigenden Degeneration gar keine kli- 
nische Bedeutung beilegen kann, herrscht noch vielfach die zuerst von fran- 
zésischen Forschern (CHARCoT u. a.) ausgesprochene Ansicht, da die se- 
kundire absteigende Degeneration bestimmte klinische Symptome ver- 
ursacht. Namentlich werden die bei Hemiplegien auftretenden sekunddaren 
Kontrakturen und die Erhéhung der Sehnenreflexe in den gelahmten Gliedern 
auf den angenommenen Reizzustand in den degenerierenden Fasern bezogen. 
Wir werden im néachsten Abschnitte sehen, daf diese Ansicht keineswegs 
bewiesen und sogar unwahrscheinlich ist, so daB unseres Erachtens auch 
der sekundiren absteigenden Degeneration keine wesentliche klinische Be- 
deutung zukommt. 

4, Sekundére Degeneration im Riickenmark nach Amputationen. Unter- 
sucht man das Riickenmark von Personen, denen lingere Zeit vor ihrem 
Tode ein Bein oder ein Arm amputiert worden ist, so findet man zuweilen 
die ganze entsprechende Hiilfte der Riickenmarkes ein wenig verschmialert. 
Am hiufigsten ist aber die Verkleinerung des Hinterstranges derselben Seite. 
Bei mikroskopischer Untersuchung ist hier im Gebiet der Goxtschen 
Strange, d.h. in den medialen Partien ein leichter, aber deutlicher Faser- 
ausfall bemerkbar. Ein geringerer Faserausfall ist auBerdem auch im Gott- 
schen Strang der anderen (der Amputation entgegengesetzten) Seite zu kon- 
statieren. — Auf eine naihere Besprechung dieser theoretisch interessanten, 
aber praktisch nicht in Betracht kommenden und in mancher Hinsicht auch 
keineswegs schon villig aufgekliérten Verhaltnisse kénnen wir hier nicht 
eingehen. 


Siebzehntes Kapitel. 
Die Halbseitenliisionen des Riickenmarkes. 


(Brown-Séquarpsche Spinallihmung.) 


Die Halbseitenlasion ist keine bestimmte Krankheit des Riickenmarkes, 
sondern ein eigentiimlicher Symptomenkomplex, welcher jedesmal eintritt, 
wenn durch irgendeine Erkrankung in der einen Seitenhaljte des Riickenmarkes 
eine Unterbrechung der Leitung hervorgerufen wird. Da die hierbei aut- 
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tretenden Symptome zuerst namentlich von Brown-SmquarD experimentell 
und klinisch studiert worden sind, so bezeichnet man haufig das in Rede 
stehende Krankheitsbild als »Brown-Siquarpsche Léhmung«. In seinen 
reinsten Formen beobachtet man dieses Krankheitsbild bei Verletzungen des 
Riickenmarkes. Durch Messerstiche, Degenstiche u. dgl. sind schon. wieder- 
holt fast vollkommen genau halbseitige Durchschneidungen des Riickenmarkes 
hervorgebracht werden. AuSerdem kénnen namentlich Twmoren und syphi- 
litische Erkrankungen, seltener die zentrale Gliose, die multiple Sklerose, die 
Hamatomyelie, Kompressionen des Riickenmarkes bei Wirbelkaries und 
Wirbelkarzinom u. a. wihrend einer gewissen Zeit ihres Verlaufes in mehr oder 
weniger scharfer Abgrenzung die Symptome der Halbseitenlision verursachen. 


m su sk si sw m 
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Fig. 112. 


Schematische Darstellung der Verhialtnisse bei der Halbseitenlision des Riickenmarkes. Bei a die Durch- 

trennung der einen Riickenmarkshalfte. » = vordere Wurzel, m = die motorische Bahn, A = hintere Wurzel 

mit dem Spinalganglion, sw = die ungekreuzte sensibele Bahn (Muskelsinn usw.), sk = die gekreuzte 
sensibele Bahn (Schmerz- und Temperatursinn). 


Das eigentiimliche Verhalten der Symptome bei der Halbseitenlasion er- 
klart sich leicht durch die Beriicksichtigung des Faserverlaufes im Riicken- 
mark. In vorstehender schematischer Abbildung (s. Fig. 112) sind durch v 
die motorischen Fasern aus den vorderen, durch h die sensibeln Fasern aus 
den hinteren Wurzeln bezeichnet. Die sensibeln Fasern h treten bekanntlich 
zum Teil (sk) in die entgegengesetzte Riickenmarkshalfte ein, krewzen sich 
also mit den entsprechenden sensibeln Fasern der anderen Seite, wahrend 
ein anderer Teil (sw) wngekreuzt in den Hinterstrangen nach oben verlautt. 
Die motorischen Fasern v ziehen dagegen alle ungekreuzt auf der Seite ihres 
Eintrittes im Riickenmark (und zwar im Seitenstrange desselben) in die 
Héhe. Sitzt nun z. B. auf der rechten Seite des Riickenmarkes bei a eine 
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Erkrankung (etwa eine halbseitige Durchschneidung), so wird die Leitung 
derjenigen motorischen Fasern, welche von der rechten Seite kommen, da- 
gegen die Leitung derjenigen sensibelen Fasern, welche von der linken Seite 
kommen, unterbrochen. Hieraus folgt also, daB auf derjenigen Seite des 
Kérpers, wo die Lision im Riickenmarke sitzt, motorische Lahmung und Anas- 
thesie im Gebiet der ungekreuzt verlaufenden sensibelen Nerven, auf der 
anderen Seite des Korpers dagegen eine Andsthesie im Bereich der gekreuzt 
verlaufenden sensibelen Nerven, aber keine motorische Lahmung eintreten 
mug. Sitzt die Erkrankung im Brust- oder Lendenmark, so ist das Bein 
der entsprechenden Seite gelihmt, das Bein der anderen Seite zum Teil anas- 
thetisch. Sitzt die Lasion im Halsmark oberhalb des Eintrittes der Nerven 
fiir die oberen Extremititen, so sind auf der Seite der Liision Arm und Bein 
zugleich gelihmt (spinale Hemiplegie), wihrend Arm und Bein auf der anderen 
Seite gewisse Sensibilititsstérungen zeigen, aber normal beweglich sind. 
Dagegen kénnen halbseitige Erkrankungen des untersten Riickenmarks- 
endes (des Sakralmarkes und des Conus terminalis) das Bild der Brown- 
Séquarpschen Halbseitenlision nicht hervorbringen, weil in dieser Héhe 
noch keine ausgiebige Kreuzung von sensibelen Fasern stattgefunden hat. 
Hochstens findet sich neben schlaffer atrophischer Lahmung und gleich- 
seitiger Sensibilitatsstérung des einen Beines eine Anasthesie auf der anderen 
Seite am Skrotum und Penis, weil die sensibelen Fasern fiir diese Gegend 
die am tiefsten eintretenden sind und daher auch am tiefsten ihre Kreu- 
zung haben. 

Die motorischen Stérungen bei der Halbseitenlaision entsprechen der Aus- 
dehnung der Erkrankung in der befallenen Riickenmarkshalfte. Sind alle 
motorischen Fasern daselbst unterbrochen, so mu natiirlich eine voll- 
stindige Lihmung im Gebiete der unterbrochenen motorischen Nervenbahnen 
eintreten. Sehr haufig fiihrt aber die Erkrankung nicht zu einer vollstan- 
digen Zerstérung der betreffenden Riickenmarkshalfte, und dann ist auch 
die Laihmung keine vollstandige, sondern entspricht meist dem Typus der 
sogenannten hemiplegischen Lahmungen (s.u.). Im Bein sind die Beuger 
in der Regel starker gelahmt, als die Strecker. Beim Anziehen des Beines 
erfolgt dann eine gleichzeitige Kontraktion des M. tibialis anticus (Tibialis- 
phanomen, s. 0. 8. 544). Dabei bestehen gewéhnlich in dem befallenen Bein 
auch deutliche spastische Symptome (Hypertonie der Muskeln, gesteigerte 
Sehnenreflexe usw.). Sitzt die anatomische Lision im Halsmark, so sind 
auf der entsprechenden Seite Arm und Bein motorisch gestért und dann hat 
man, wie erwihnt, das ausgesprochene Bild der »spinalen Hemiplegie«. 

Sehr interessant ist das genauere Studium der sensibelen Stérungen bei 
der Halbseitenlasion, Entsprechend unseren frither gemachten Angaben 
iiber den verschiedenen Verlauf der verschiedenen sensibelen Leitungsbahnen 
findet man zunachst auch auf der geldéhmten Seite meist deutliche sensibele 
Stérungen, aber vorzugsweise nur in bezug auf den Muskelsinn (Gefiihl fiir 
passive Bewegungen) und die tiefen Druckempfindungen. AuBerdem halte 
ich es fiir wahrscheinlich, da8 bei villiger Halbseitenlision auch die einfachen 
Beriihrungsempfindungen auf der gelahmten Seite abgestumpft oder sogar 
vollig erloschen sind. Doch miissen iiber diesen Punkt noch weitere Unter- 
suchungen angestellt werden. Auf der anderen (nicht geléhmten) Seite findet 
man regelmaBig deutliche Storungen der Schmerzempfindung und der Tem- 
peraturempfindungen, weil die Bahnen fiir diese Empfindungsqualitaten 
sich im Riickenmark kreuzen. Nur entsprechend der Hohe der Lasionsstelle 
im Riickenmark selbst muB natiilich eine gewisse Menge sensibeler Fasern 
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sogleich an ihrer Eintrittsstelle ins Riickenmark und noch vor ihrer etwaigen 
Kreuzung unterbrochen sein. Darum findet man an der oberen Grenze der 
Sensibilitatsstérung haufig auf der gelahmten Seite noch eine schmale anis- 
thetische Zone der Haut, die zugleich auch analgisch und thermanisthe- 
tisch ist. Schwer zu erkléren, aber auch weniger regelmabig, als die bisher 
beschriebenen sensibelen Stérungen, ist die zuweilen beobachtete Hyper- 
dsthesie der Haut gegen Schmerzeindriicke (Nadelstiche) und zuweilen auch 
gegen thermische Reize. Diese Hyperisthesie findet man zuweilen am ganzen 
gelihmten Beine, haufiger in giirtelférmiger Ausdehnung an der oberen 
Grenze der Sensibilitatsstérung. Auch dieses Symptom bedarf noch eines 
genaueren Studiums. 

. Uber das Verhalten der Hautrefleze lassen sich schwer allgemeine An- 
gaben machen. Sehr haufig findet man auf der geldhmten Seite ein Fehlen 
des Bauchdeckenreflexes und Kremasterreflexes. Wo spastische Erschei- 
nungen vorhanden sind, besteht meist der Baxrnskische Zehenreflex 
(reflekt. Dorsalflexion der groBen Zehe). SchlieBlich ist zu bemerken, daB 
man bei einseitiger Hinterstrangaffektion ohne stirkeres Ubergreifen der 
Lasion auf den vorderen Teil des Riickenmarkes Atazie des gleichseitigen 
Beines bzw. Armes nachweisen kann. Auch vasomotorische Stérungen (Er- 
hohung der Hauttemperatur u. dgl.) sind auf der gelihmten Seite beobachtet 
worden. 

Vereinigen sich mit dem geschilderten Symptomenkomplex noch andere 
spinale Symptome (Stérungen der Harn- und Stuhlentleerung, neuralgische 
Schmerzen, Muskelatrophien, Veranderungen der elektrischen Erregbarkeit 
u. dgl.), so handelt es sich um Erscheinungen, die von der besonderen Loka- 
lisation der Erkrankung abhingig sind. Denn, wie besonders zu bemerken 
ist, tritt das Symptomenbild der Halbseitenlision haufig tiberhaupt nicht 
vollstindig rein hervor, sondern la8t nur einzelne hervorragendere Ziige er- 
kennen. Mit Hilfe unserer jetzigen Kenntnisse iiber den Verlauf und die 
Bedeutung der verschiedenen spinalen Fasersysteme ist es aber bei genauer 
Verwertung aller gefundenen Symptome doch meist méglich, wenigstens 
eine annaihernd sichere topische Diagnose iiber den Sitz und die Ausdehnung 
der vorhandenen Erkrankung zu stellen. Ha ye 

er Prognose und Therapie der Halbseitenlaision brauchen wir nichts 
hinzuzufiigen, weil sie sich selbstverstindlich ganz nach der Art des Grund- 
leidens richten. 


Ill. Die Krankheiten des verlingerten Markes. 


Erstes Kapitel. 


Die progressive Bulbirparalyse. 
(Paralysis glosso-labio-laryngea.) 


Die erste klinisch genaue Beschreibung der gegenwartig nach dem Vor- 
gange Wacusmutus (1864) allgemein als progressive Bulbarparalyse 
bezeichneten Krankheit verdanken wir DucHENNE (1860). DucHENNE er- 
kannte aber noch nicht den eigentlichen Sitz derselben, und erst 1870 konnten 
Cuarcot in Frankreich und E. Leypen in Deutschland die bereits von 
WacusmutTH ausgesprochene Voraussetzung bestatigen, dali dem Sym- 
ptomenkomplexe der progressiven Bulbarparalyse eine fortschreitende de- 
generative Atrophie der Nervenkerne in der Medulla oblongata zugrunde 
liege. Seitdem haben sich unsere klinischen und anatomischen Kenntnisse 
iiber die Krankheit rasch vermehrt, und insbesondere sind die interessanten 
Beziehungen der letzteren zu zwei anderen nahe verwandten Krankheits- 
formen, zur amyotrophischen Lateralsklerose und zur progressiven Muskel- 
atrophie, wiederholt Gegenstand eingehender Erérterungen geworden (Kuss- 
MAUL U. a.). 

Atiologie. Uber die Ursachen des Leidens ist fast gar nichts Sicheres 
bekannt. Die Hereditdt spielt im allgemeinen nur eine geringe Rolle. Doch 
weisen einzelne Beobachtungen iiber das familiire Auftreten der Krank- 
heit auch hier darauf hin, daf man in letzter Hinsicht wahrscheinlich meist 
eine abnorme Veranlagung der spater erkrankenden Neuronsysteme als eigent- 
liche Ursache des Leidens annehmen mu8. Erkdltungen, Gemiitsbewegungen, 
korperliche Uberanstrengungen (vielleicht zuweilen Uberanstrengung der 
betreffenden Muskelgebiete, z. B. der Lippenmuskeln beim Spielen von 
Blasinstrumenten) und trawmatische Hinfliisse werden in einzelnen Fallen 
als Veranlassungsursache der Krankheit angegeben; in vielen anderen Fallen. 
lat sich dagegen gar kein auBeres ursichliches Moment auffinden. Manner 
scheinen etwas haufiger zu erkranken, als Frauen. Fast immer tritt die Krank- 
heit erst im mittleren oder héheren Lebensalter auf, selten vor dem 35. Jahre. 
Nur einzelne, zuweilen familiire Falle sind auch schon im Kindesalter be- 
obachtet worden. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Die Symptome der progressiven 
Bulbarparalyse entwickeln sich fast immer in sehr langsamer Weise. Nach- 
dem zuweilen leichte Vorboten (schmerzhafte Sensationen im Nacken u. dgl.) 
vorhergegangen sind, tritt ganz allmahlich Erschwerwng der Sprache ein. Bei 
manchen Worten, zunaichst namentlich bei solchen Buchstaben, zu deren 
Hervorbringung eine starkere Beteiligung der Zwnge notwendig ist (I, R, 
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L, 8, G, K, D, T, N,) wird die Aussprache undeutlich und lallend. Man iiber- 
zeugt sich leicht, daB die Sprachstérung nicht auf einem Vergessen oder 
Verwechseln der Worte und Buchstaben beruht, also keine »Aphasie« darstellt, 
sondern eine Folge der mangelhaften Innervation der Zunge ist. Lange 
bevor man grébere Bewegungsstirungen in der letzteren nachweisen kann, 
kénnen jene feineren Kontraktionen derselben, welche zur normalen Laut- 
bildung notwendig sind, nicht mehr mit der nétigen Vollkommenheit hervor- 
gerufen werden. Die hierdurch entstehende Sprachstérung bezeichnet 
man als artikulatorische Sprachstérung (Alalie oder Anarthrie). 

Hat die Sprachstérung einen gewissen Grad erreicht, so kann man ge- 
woéhnlich auch schon bei aufmerksamer Betrachtung die beginnende Atrophie 
der Zunge wahrnehmen. Die Zunge erscheint schlaffer, diinner, weniger 
gewolbt; auf ihrer Oberfliche erscheinen einzelne Furchen und Einsenkungen, 
und haufig sieht man in den einzelnen Muskelbiindeln lebhafte fibrilliire Kon- 
traktionen. Die Bewegungsstiérung geht, genau wie bei der »progressiven 
Muskelatrophie«, im allgemeinen der Atrophie vollkommen parallel). Je 
mehr die Atrophie zunimmt, desto erschwerter werden auch die Bewegungen 
der Zunge. Auch das Vorstrecken der Zunge und die Seitwirtsbewegungen 
derselben werden schlieBlich fast ganz aufgehoben. Die Zunge liegt platt 
und welk auf dem Boden der Mundhéhle, ihre Oberflache ist oft mit Furchen 
und Einkerbungen durchsetzt, in welchen sich ein reichlicher Zungenbelag 
ablagert. Es ist leicht verstindlich, da8 durch jede stirkere Bewegungs- 
stérung der Zunge nicht nur die Sprache, sondern auch das Kauen und das 
Schlucken unvollkommen werden. Die Zunge vermag nicht mehr die gekauten 
Speisen aus den Backentaschen hervorzuholen und ebensowenig dieselben 
nach hinten in das Bereich der Schlundmuskulatur zu schieben. 

Noch ehe aber die Atrophie der Zunge hohere Grade erreicht, treten ge- 
wohnlich auch schon in anderen benachbarten Muskelgebieten entsprechende 
Stérungen auf. In der Regel kommt nach der Zunge die Lippenmuskulatur 
an die Reihe. Die Patienten bemerken zuerst ein eigentiimliches Gefiihl 
von Starre und Spannung in den Lippen. Allmahlich wird die Bewegung 
der Lippen immer erschwerter, die Kranken vermégen den Mund nicht mehr 
zu spitzen und kénnen nicht mehr pfeifen. An der Sprache macht sich die 
Innervationsstérung der Lippen sehr bemerklich, indem jetzt auch alle die- 
jenigen Buchstaben, bei deren Aussprache die Lippen wesentlich beteiligt 
sind (O, U, E, ferner P, F, B, M, W), nur noch sehr unvollkommen und 
schlieBlich gar nicht mehr hervorgebracht werden kénnen. Allmahlich wird 
auch die Atrophie der Lippen deutlich; sie werden diinn und mager, ihre 
Rander scharf, ihre Haut runzelig. Fibrilldre Kontraktionen sind nicht selten 
sichtbar. 

An die Atrophie der Lippen (©. orbicularis oris) schlieBt sich zuweilen 
eine Atrophie und Bewegungsstiérung in einem Teile der tibrigen mumeschen 
Gesichtsmuskeln des unteren Facialisgebietes an. Der gesamte Gesichtsaus- 
druck der Kranken mit progressiver Bulbarparalyse erhalt dadurch ein sehr 


1) Freilich kann es im Anfange der Krankheit vorkommen, daf die Lahmung stirker 
zu sein scheint, als es dem Grade der nachweisbaren Atrophie entspricht. Es wire ja auch 
nicht unméglich, daB eine primaire Erkrankung der Nervenkerne schon zu einer Lahmung 
fiihrt, ehe sich die sekundire Atrophie der Muskelfasern vollstindig entwickelt hat, oder dah 
die Degeneration in den hinzugehdrigen zentralen Neuronen beginnt. Andererseits muS aber 
auch bedacht werden, wie zahlreich einzelne Muskelfasern in der Lippe oder in der Zunge 
bereits atrophiert sein kénnen, ehe sich eine durch das Auge oder das Gefiihl wahrnehmbare 
allgemeine Volumenabnahme jener Teile einstellt. 
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charakteristisches Geprige: der Mund erscheint in die Breite gezogen und 
ist halb geéffnet, die Mundwinkel sind nach abwirts gezogen, die Unterlippe 
hingt herab, so daB das Gesicht einen bestandig weinerlichen Zug annimmt. 
Auch beim Lachen bleibt die untere Gesichtshilfte verhaltnismabig starr, 
wahrend das obere Facialisgebiet und die Augenbewegungen in der Regel ganz 
normal bleiben. 

Die dritte Gruppe von Bewegungsstiérungen betrifft die Muskulatur des 
Schlundes und des Larynx. Die eintretende Parese des weichen Gawmens 
bewirkt eine weitere Erschwerung des Schlingens. Nicht selten gelangen 
Speiseteile, namentlich Fliissigkeiten, beim Schlucken in die Nase. Die 
Sprache wird naselnd und das Hervorbringen mancher Laute, wie nament- 
lich des B und P, ganz unméglich, weil auber der Schwache der Lippen nun 
noch ein Teil des notwendigen Luftstromes durch die Nase entweicht. Daher 
kommt es, daB die genannten Buchstaben zuweilen besser ausgesprochen 
werden kénnen, wenn man den Patienten die Nase zuhalt. Die Lahmung 
der eigentlichen Schlundmuskulatur macht den Schlingakt immer unvoll- 
stindiger und gewinnt daher durch die eintretende Beeintrachtigung der 
Nahrungsaufnahme eine gefahrliche Bedeutung. 

Die Funktionsstérung der Kehlkopfmuskulatur macht sich in den friiheren 
Stadien der Krankheit zuerst nur durch eine gewisse Schwiche und Mono- 
tonie der Stimme bemerklich. Die Stimme verliert ihre Modulationsfahig- 
keit, das Hervorbringen héherer Téne (Singen) wird unméglich. Treten 
stirkere Verainderungen in der Innervation der Larynxmuskeln auf, so 
sind dieselben von grofer klinischer Bedeutung. Wird der Kehlkopfeingang 
beim Schlucken nicht mehr gehérig geschlossen, indem die Aryknorpel dabei 
nicht mehr fest aneinander treten, so erfolgt haufiges Verschlucken. Fliissig- 
keiten und feste Speiseteile gelangen in den Kehlkopf hinein, erregen heftigen 
Husten und werden oft weiter in die Luftwege aspiriert, woselbst sie zur 
Entstehung von Bronchitis und lobuliren Fremdkérper-Pneumonien den 
Anla& geben. Schreitet die Lihmung der Larynxmuskeln noch weiter fort, 
so wird schlieBlich die Stimme ganz heiser und aphonisch. Dann kann man 
auch die Bewegungsstérungen der Stimmbéander laryngoskopisch wahrnehmen. 
Von sehr wesentlicher Bedeutung ist die Unméglichkeit eines festen Glottis- 
verschlusses, weil hierdurch jeder kréftigere Hustenstofh uwnméglich wird. Die 
in den Luftwegen angesammelten Schleimmassen kiénnen dann nicht mehr 
- ausgehustet werden, so dab die heftigsten Respirationsbeschwerden entstehen. 

AuSer den bisher erwahnten Stérungen sind noch einige andere Erschei- 
nungen bemerkenswert. Die Atrophie der Muskeln ist, wie wir gesehen haben, 
an der Zunge und den Lippen stets deutlich nachweisbar. An den Schlund- 
und Kehlkopfmuskeln entzieht sie sich der direkten Wahrnehmung am Le- 
benden und kann erst an der Leiche festgestellt werden. Da es sich um 
eine neurotische Atrophie handelt, so mu das Vorhandensein elektrischer 
Entartungsreaktion eigentlich als notwendig vorausgesetzt werden. Indessen 
ist der Nachweis derselben ebenso erschwert, wie bei der progressiven Muskel- 
atrophie, weil neben den degenerierten noch zahlreiche gesunde Muskelfasern 
liegen. Indessen kann man doch in vorgeschrittenen Fallen bei aufmerk- 
samer Untersuchung an einzelnen Abschnitten der Zunge und an den Lippen 
meist deutliche Entartungsreaktion auffinden. 

Autfallend ist haufig die Stérung der Reflece. Gewohnlich sind sie stark 
herabgesetzt oder ganz erloschen, so da8 man mit dem Finger den Zungen- 
grund und den Kehldeckel kitzeln kann, ohne die entsprechenden Wiirg- 
und Schlingreflexe hervorzurufen. In den Facialismuskeln findet man in 
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einzelnen Fallen erhdhte Sehnenreflexe (Klopfen auf die Sehnen, auf das Periost 
der Kiefer, des Nasenriickens usw.), eine Erscheinung, die wahrscheinlich 
mit dem Verhalten der Kérpermuskeln bei der amyotrophischen Lateral- 
sklerose (s. d.) in Analogie zu bringen ist. 

Nur ausnahmsweise werden noch andere Muskelgebiete, auBer den schon 
genannten, ergriffen. VerhaltnismaBig am hiufigsten findet man eine Stérung 
im Gebiete des motorischen Trigeminus, eine Schwdche der Kaumuskulatur. 
Das Kauen, schon ohnedies durch die Atrophie der Zunge und der Lippen 
erschwert, wird dann fast ganz unméglich. Nur selten (s. u.) greift die Krank- 
i schlieBlich auch auf die Augenmuskeln iiber, so daB Ptosis u. dgl. ent- 
stehen. 

Wahrend alle bisher erwihnten Symptome sich ausschlieBlich auf das 
Gebiet der Motilitat bezichen, verhalt sich die Sensibilitdt bis zu den letzten 
Stadien der Krankheit ganz normal. Die Empfindlichkeit der Haut im 
Gesicht, in der Schleimhaut auf der Zunge und in der Mundhohle bleibt ebenso 
ungestért, wie die Geschmacksempfindung. Was in vereinzelten Fallen von 
Sensibilitatsstérungen im Bereiche des Trigeminus und von Gehérstérungen 
(Acusticus) berichtet wird, ist noch zweifelhaft. Dagegen scheinen sekre- 
torische und vasomotorische Stérungen manchmal sicher vorhanden zu sein. 
In ersterer Beziehung ist namentlich die Vermehrwng der Speichelsekretion 
zu nennen. . Bei progressiver Bulbarparalyse findet hiufig eine bestindige 
Salivation statt, so daf die Kranken sich stets ein Taschentuch vorhalten 
miissen, um den aus den Mundwinkeln ausflieBenden Speichel aufzufangen. 
Diese Erscheinung hangt freilich einerseits davon ab, daB der abgesonderte 
Speichel nicht verschluckt werden kann und wegen des mangelhaften Lippen- 
verschlusses zum Munde hinausflieBt. Andererseits haben aber genauere 
Messungen der Speichelmenge dargetan, da es sich wahrscheinlich auch um 
eine vermehrte Sekretion handelt. In welcher Weise diese zustande kommt, 
ist freilich noch durchaus unbestimmt. Uber die vasomotorischen Stérungen 
ist auch erst weniges bekannt. Manche Patienten klagen tiber ein Hitze- 
gefiihl und iiber »Wallungen« im Kopfe. Hier mag auch erwahnt werden, 
da8 man in einzelnen Fallen, namentlich in den letzten Stadien der Krankheit, 
eine starke Vermehrung der Pulsfrequenz (bis auf 140—160 Schlage) beobachtet 
hat, eine Erscheinung, die aller Wahrscheinlichkeit nach von einer einge- 
tretenen Vaguslihmung abhangt. 

Der Verlauf der Krankheit ist stets ein chronischer. Die Reihenfolge, 
in welcher die einzelnen Symptome auftreten, ist in der Regel die schon oben 
angedeutete, wonach die Atrophie und die Bewegungsstérung zuerst in der 
Zunge, dann in den Lippen und den benachbarten Gesichtsmuskeln, zuletzt 
in den Muskeln des weichen Gaumens, des Pharynx und des Larynx aut- 
treten. Doch kénnen gelegentlich auch einige Abweichungen von dieser 
Regel vorkommen. Gewéhnlich erfolgt das Weiterschreiten der Krankheit 
ganz allmahlich. Zuweilen treten scheinbare Stillsténde, selten ziemlich 
plétzliche Verschlimmerungen des Leidens ein. Sind alle einzelnen Erschei- 
nungen voll entwickelt, so ist das gesamte Krankheitsbild der Bulbarparalyse 
ein ungemein charakteristisches. Der eigentiimlich starre Gesichtsausdruck, 
der breite, etwas gedffnete Mund mit den atrophischen Lippen, die fast ganz 
unverstindliche, leise und monoton lallende Sprache und das Unvermogen, 
zu schlucken, lassen die Krankheit oft auf den ersten Blick erkennen. Das 
letzte Stadium des Leidens ist fiir die Kranken um so qualvoller, als ihr Be- 
wuBtsein bis ans Ende vollkommen normal bleibt. 

Die Gesamtdauer der Krankheit betragt in der Regel mehrere (2—5) Jahre. 
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Fiihrt nicht irgendeine interkurrente Krankheit den Tod herbei, so wird 
der Ausgang bedingt durch die infolge der Schlinglahmung immer mehr und 
mehr zunehmende allgemeine Inamition oder durch die infolge des Ver- 
schluckens auftretenden Lungenerkrankungen (Bronchitis, lobulare Pneumo- 
nien, Gangriin) oder durch zuweilen plotzlich sich einstellende Hrstickungs- 
anfille und Herzlahmung. 

Pathologische Anatomie. Wesen der Krankheit und Auftreten derselben 
als Teilerscheinung der progressiven Muskelatrophie und der amyotrophi- 
schen Lateralsklerose. Fragen wir jetzt nach der anatomischen Ursache des 
soeben geschilderten Krankheitsbildes, so ergibt die genaue mikroskopische 
Untersuchung des Nervensystems in allen hierher gehérigen Fallen eine 
durchaus regelmaBige und typische Hrkrankung der Medulla oblongata. Die 
Ganglienkerne und Nerven (vgl. das nachstehende anatomische Schema, 
Fig. 113), deren hinzugehérige Muskeln bei der progressiven Bulbiérparalyse 
atrophieren, zeigen eine ausgesprochene Degeneration. Am leichtesten labt 
sich diese am Hypoglossuskerne nachweisen. Die Ganglienzellen desselben 
sind zum Teil ganz verschwunden, zum Teil stark atrophisch. Das Glia- 
gewebe ist dagegen vermehrt, die Wiande der im Kern gelegenen Gefabe sind 
verdickt. Bei frischeren Erkrankungen findet man oft ziemlich reichliche 
Fettkérnchenzellen. Dieselben Verainderungen, wenn auch meist in gerin- 
gerem Grade, zeigen ferner der Vagus-Accessoriuskern, der Facialiskern und 
zuweilen auch der Glossopharyngeuskern. Die iibrigen Nervenkerne sind voll- 
kommen normal. Nzemals hat man das Bild einer diffus sich ausbreitenden 
»Entziindung«, sondern stets handelt es sich um eine primdre Degeneration 
der betreffenden Nervenkerne, welche streng auf diese beschrankt bleibt. 

Von den Nervenkernen aus erstreckt sich die degenerative Atrophie weiter 
auf die austretenden Nervenfasern. Die Nervenwurzeln des Hypoglossus, 
des Vagus, Accessorius und des Facialis erscheinen oft schon dem bloBen Auge 
verschmalert und grau gefarbt. Mikroskopisch la8t sich immer Atrophie 
eines 'Teiles ihrer Fasern nachweisen. Endlich findet sich eine entsprechende 
Atrophie auch in den befallenen Muskeln (Zunge, Lippen usw.). Die ana- 
tomischen Einzelheiten brauchen wir nicht zu besprechen, da die histolo- 
gischen Verhaltnisse genau dieselben sind wie bei der spinalen Form der pro- 
gressiven Muskelatrophie in den Rumpf- und Extremititenmuskeln. 

Wir sehen also, dab die progressive Bulbiérparalyse ein vollstdndiges Ana- 
logon der spinalen progressiven Muskelatrophie bildet. Denn die motorischen 
Nervenkerne in der Medulla oblongata stehen als Ursprungsorte und tro- 
phische Zellzentren zu den bulbéren Nerven und den von ihnen versorgten 
Muskeln in genau demselben Verhiltnisse, wie die grauen Vorderhérner des 
Riickenmarkes zu den spinalen Nerven und der von diesen versorgten Musku- 
latur. Bei beiden Krankheiten handelt es sich um eine degenerative Atrophie 
der einzelnen neuromuskularen Elemente, der sogenannten Neurone (bestehend 
aus Nervenzelle und peripherischer Nervenfaser) und der hinzugehérigen 
Muskelfasern. Bei beiden Krankheiten gehen die Atrophie und die Funk- 
tionsabnahme der Muskeln einander fast vollkommen parallel, bei beiden 
Krankheiten endlich ist die Erkrankung streng auf das motorische Gebiet 
beschrankt, waihrend die Sensibilitét vollstindig normal bleibt. Unent- 
schieden ist es fiir die progressive Bulbiarparalyse ebenso, wie fiir die pro- 
gressive Muskelatrophie, ob der primdre DegenerationsprozeB sich nur auf 
die Nervenkerne in der Oblongata beschrankt, so daB also die Degeneration 
der Nerven und Muskeln als sekunddr anzusehen ist, oder ob der ganze Ab- 
schnitt der motorischen Leitungsbahn von der Ganglienzelle an bis zur Muskel- 
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faser gleichzeitig erkrankt, oder ob endlich vielleicht gar die Atrophie im 
Muskel beginnt und erst im weiteren Fortschreiten auch die hinzugehérigen 
Nervenfasern und Nervenzellen ergreift. Diese Fragen, deren Lésung einst- 
weilen nur theoretisches Interesse hat, werden wohl auch so bald nicht sicher 
beantwortet werden kénnen. 

Jedenfalls miissen wir aber die prinzipielle Gleichartigkeit der progressiven 
Bualbarparalyse mit der spinalen progressiven Muskelatrophie anerkennen, 
eine Gleichartigkeit, die noch mehr hervortritt, wenn man bedenkt, daB beide 
Krankheiten sehr hdufig miteinander vereinigt vorkommen. Nicht selten ge- 
sellen sich zu den Erscheinungen der progressiven Muskelatrophie, nachdem 
diese eine Zeitlang allein bestanden haben, die Symptome der Bulbirparalyse 
hinzu. Und umgekehrt kann in anderen Fallen die Krankheit mit bulbiren 
Symptomen beginnen, zu welchen erst spiater Atrophien in den Extremititen- 
muskeln (fast immer zunichst in den Armen) hinzutreten. Kommen derartige 
Palle zur Sektion, so findet man auch die anatomischen Veranderungen 
beider Krankheiten vereinigt, d. h. neben der Degeneration der Nervenkerne 


Fig. 118. 


Die Lage der Hirnnervenkerne. Die Oblongata und der Pons durchsichtig gedacht. Die Ursprungskerne 
(mot.) schwarz, die Endkerne (sens.) rot. (Nach EDINGER.) 


in der Oblongata besteht eine ausgesprochene Atrophie der Ganglienzellen 
an den entsprechenden Stellen der grauen Vorderhérner im Riickenmark. 

Eine ebenso nahe Beziehung, wie zur spinalen progressiven Muskelatrophie, 
hat die progressive Bulbirparalyse zu der amyotrophischen Lateralsklerose 
(s. o. S. 518). Auch diese hat ihren Sitz anfanglich meist nur in den zu 
den Extremititen gehérigen Abschnitten des motorischen Leitungssystems 
mit Inbegriff der Pyramidenbahnen. Doch kommt es auch hierbei sehr oft 
schlieBlich zu einer Beteiligung der motorischen Bulbarkerne, d. h. also zu 
~dem Hinzutritt einer Bulbarparalyse. So erscheint es demnach gerecht- 
fertigt, die drei Krankheiten, die progressive Bulbdrparalyse, die spinale pro- 
gressive Muskelatrophie und die amyotrophische Lateralsklerose, als drei in 
bezug auf die Lokalisation der Erkrankung verschiedene, sonst aber eng 
miteinander verwandte Erscheinungsweisen eines im grundsdtzlicher (patho- 
genetischer und atiologischer) Hinsicht aller Wabrscheinlichkeit nach 2den- 
tischen Krankheitsprozesses anzusehen. Was die eigentliche Ursache dieses 
Degenerationsprozesses ist, wissen wir nicht. Fir viele, wenn nicht vielleicht 
fir alle Falle wird man in letzter Hinsicht immer wieder an angeborene 
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Schwichezustinde der betroffenen Nervengebiete denken miissen. Derartig 
fehlerhaft beanlagte Nervengebiete unterliegen vorzeitig den schadlichen 
Einfliissen, welche teils schon mit der normalen Funktion als solcher verbunden 
sind, teils in irgendeiner sonstigen Weise von aufen her einwirken. Jeden- 
falls handelt es sich stets um eine primire chronische Degeneration von Ab- 
schnitten der motorischen Hauptleitungsbahn, bald in diesem, bald in jenem 
Bezirke, bald in dieser, bald in jener Ausbreitung. Gewohnt man sich an 
eine derartige einheitliche Auffassung der drei genannten Krankheitsgruppen, 
so erscheinen die Abweichungen, welche der einzelne Fall darbieten kann, 
weniger unyerstindlich, als wenn man eine auf nebensachliche Umstinde ge- 
eriindete méglichst vielfache Einteilung der Symptomenbilder vornimmt. 
Diagnose. Die Diagnose der progressiven Bulbarparalyse hat in allen 
typischen Fillen gar keine Schwierigkeiten, sobald man sich streng an die 
Definition der Krankheit und die oben geschilderten Symptome derselben 
halt. Die genaue Untersuchung der iibrigen Kérpermuskulatur und die Be- 
riicksichtigung des Gesamtverlaufes der Krankheit ergibt im einzelnen Falle, 
ob die Bulbarerkrankung fiir sich allein oder als Teilerscheinung einer aus- 
gedehnteren Degeneration im motorischen Leitungssystem aufzufassen ist. 
Handelt es sich um eine isolierte bulbare Erkrankung, so ist daran zu denken, 
daB ein der echten progressiven Bulbirparalyse sehr dhnliches Krankheitsbild 
auch durch andersartige Erkrankungen des Bulbus hervorgerufen werden 
kann. Die akuten Krankheitsprozesse (Thrombose, Hiamorrhagie usw.) 
kénnen zwar ahnliche Erscheinungen zur Folge haben, unterscheiden sich aber 
durch die Art ihres Auftretens leicht von der stets langsam sich entwickelnden 
echten Bulbirparalyse. Viel leichter kénnen aber Verwechslungen derselben 
mit den allmahlich wachsenden J'wmoren in der Oblongata selbst oder in deren 
Umgebung entstehen. Hier entscheidet oft erst die fortgesetzte Beobachtung, 
indem schlieBlich Symptome (Sensibilitatsstérungen, Ergriffensein des oberen 
Facialis, der Sinnesnerven, der Augenmuskeln) auftreten, die nicht in den 
Rahmen der typischen Bulbarparalyse hineinpassen. Dasselbe gilt von den 
seltenen diffusen sklerotischen Prozessen in der Medulla oblongata. 
SchlieBlich ist auch zu erwahnen, daB doppelseitige Gehirnherde eine der- 
artige totale Zungen- und Lippenlahmung zur Folge haben kénnen, daB die 
Symptome einer Bulbarlahmung vorgetiuscht werden (L&PrINE u. a.). Man 
hat solche Fille als Paralysis glosso-labio-pharyngea cerebralis oder Pseudo- 
bulbarparalyse bezeichnet. In seltenen Fallen scheint ein ahnliches Krank- 
heitsbild sogar durch einsectige Gehirnherde hervorgerufen zu werden, was durch 
die Annahme erklart werden kann, da8 die betreffenden Muskeln auf beiden 
Seiten ihre motorischen Fasern wenigstens zum Teil von derselben Hemisphire 
her erhalten. Ubrigens kann in den meisten derartigen Fallen von Pseudo- 
bulbarparalyse die Unterscheidung von der echten Bulbiarparalyse doch ge- 
macht werden, indem gewisse Abweichungen von dem typischen Verhalten 
(apoplektischer Beginn oder auch wiederholte apoplektiforme Anfille, un- 
vollstandige Symmetrie der Lihmung, gleichzeitige einseitige oder auch 
beiderseitige Extremitatenlahmung, normal erhaltene elektrische Erregbarkeit 
ohne stiérkere Atrophie der Lippen und der Zunge, auffallende Zeichen psy- 
chischer Schwache) deutlich genug hervortreten, um die Diagnose zu ermég- 
lichen. In den meisten Fallen liegt eine ausgedehnte Arteriosklerose dem 
ganzen Krankheitsprozesse zugrunde. Denn die Sklerose der Gehirnarterien 
fihrt oft zu mehrfachen Erweichungsherden oder Gehirnblutungen. 
Prognose und Therapie. So ungiinstig auch die Prognose der progressiven 
Bulbarparalyse ist, so miissen wir doch wenigstens versuchen, den Proze8 
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aufzuhalten und sein Fortschreiten zu verlangsamen. Die elektrische Behand- 
lung diirfte hierbei vielleicht noch die besten Aussichten bieten. Um den 
Krankheitsort direkt zu treffen, versucht man vorzugsweise die Galvanisation 
quer durch beide Processus mastoidei hindurch, abwechselnde Stromesrich- 
tung, woméglich taglich 2—3 Minuten lang. AuBerdem kommt die Galvani- 
sation am Nacken und die peripherische galvanische (eventuell auch fara- 
dische) Reizung der erkrankten Muskeln (Lippen, Zunge) in Betracht. Bei 
beginnender Schlinglihmung ist auBerdem die galvanische Auslésung von 
Schlingbewegungen sehr zweckmiBig. Man setzt die Anode in den Nacken, 
die Kathode an eine Seitenwand des Kehlkopfes. Bei jeder KaS oder bei 
jedem kurzen Streichen mit der Kathode itber die Seitenwand des Kehlkopfes 
erfolgt jetzt (bei mittlerer Stromstiirke) eine reflektorische Schlingbewegung. 

AuBer der elektrischen Behandlung kann vielleicht. eine Badekur oder 
eine vorsichtige Kaltwasserkur versucht werden. Einen besonderen Einflu8 
auf die Krankheit darf man aber hiervon nicht erwarten. Von inneren Mitteln 
kommen dieselben in Betracht, wie bei den chronischen Spinalerkrankungen: 
Argentum nitricum, Ergotin, Strychnin usw. Gegen starke Salivation kann 
das Atropin (Pillen von 0,0005, 3—4 tiglich) von Nutzen sein. 

Von Wichtigkeit ist die Art der Erndhrung, wenn Schlingbeschwerden 
eintreten. Namentlich ist das Verschlucken méglichst zu vermeiden, weil 
sonst die Gefahr einer eintretenden Lungenerkrankung sehr gro ist. Es 
empfiehlt sich daher, nicht zu spat mit der Erndhrung durch die Schlundsonde 
(Milch, Eier, Wein, Fleischsaft, Kindermehl) zu beginnen. 

In dem letzten qualvollen Stadium der Krankheit sind Narkotika un- 
entbehrlich, um den Kranken ihre Leiden wenigstens nach Méglichkeit zu 
erleichtern. 


Zweites Kapitel. 


Die selteneren Formen der chronischen Bulbiirparalyse, 
die Ophthalmoplegia progressiva und die Myasthenie 
(asthenische Bulbiirparalyse). 

1. Die Ophthalmoplegia progressiva. 


Wahrend die im vorigen Kapitel geschilderte, als »typisch« zu bezeich- 
nende Form der chronischen Bulbarparalyse sich im wesentlichen auf das 
Gebiet des Hypoglossus, des Lippenteiles des Facialis und der Schlundmusku- 
latur beschrankt (vielleicht zuweilen nur deshalb, weil der eintretende Tod 
jedes weitere Fortschreiten des Prozesses unméglich macht), gibt es einzelne 
seltene Erkrankungen, wo die chronische Degeneration auch noch andere 
motorische Nervenkerne mit den hinzugehérigen Nervenfasern und Muskeln 
ergreift. Es liegt kein Grund vor, diese Fille trotz der selbstverstandlichen 
klinischen Unterschiede grunds&tzlich von der gewéhnlichen Bulbirparalyse 
zu trennen, um so weniger, als alle méglichen Ubergangsformen vorzukommen 
scheinen. So haben wir z. B. die Beobachtung gemacht, da zuweilen eine 
symmetrisch langsam fortschreitende Parese des mittleren Facialisgebietes 
(besonders des Wangenabschnittes desselben) sich mit der Zungen- und 
Schlundlahmung vereinigen kann. In anderen Fallen betrifft, wie wir es 
beobachtet haben, die Degeneration von vornherein das gesamte Facialis- 
gebiet beiderseits, so da es allmahlich zu einer vollstindigen »Duplegua 
jacialis« kommt. Ferner sieht man zuweilen, daB sich zu den gewéhnlichen 
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Symptomen der Bulbirparalyse auch Storungen im Bereiche der Augennerven 
hinzugesellen, die aller Wahrscheinlichkeit nach auf Degenerationen der be- 
treffenden »Nervenkerne« (vgl. die Abbildung S. 591) beruhen. 

Besonders bemerkenswert ist aber, da zuweilen der ganze Prozef sich 
auf die Augenmuskeln beschrinken kann. Dann entsteht ein Krankheitsbild, 
welches schon A. von Grire als Ophthalmoplegia progressiva (auch »vordere 


Fig, 114, 


Ophthalmoplegia progressiva. Vollstindige Lahmung beider Bulbi 
Schwiche beider Faciales. (Erlanger medizinische Klinik.) 


mit beiderseitiger Ptose. 


Bulbérparalyse« genannt) beschrieben hat. Hierbei entwickelt sich i 

langsam fortschreitender und durchaus symmetrischer Weise Nene 
Léhmung aller dupBeren Augenmuskeln, d. h. also eine Beschrénkung der 
Augenbewegungen nach allen Richtungen hin. Doppelbilder treten dabei 
fast niemals auf. Ebenso bleiben die Pupillenreaktion und fast immer auch 
die Akkommodationsbewegungen erhalten. SchlieBlich bildet sich eine vollige 
Unbeweglichkeit beider Bulbi aus, verbunden mit einer zwar nicht ganz 
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vollstandigen, aber doch ziemlich betrichtlichen Ptosis. Hiermit kann der 
ProzeB, dessen Wesen jedenfalls in einer fortschreitenden Degeneration der 
betreffenden Nervenkerne und Nervenfasern (Abducens, Oculomotorius) be- 
steht, sein Ende erreichen und weitere Gebiete verschonen. Ich habe einen 
Kranken mit. totaler beiderseitiger Ophthalmoplegie gesehen, bei welchem 
dieser Zustand seit 15 Jahren in vollstindig gleichmaBiger Weise bestand. Zu- 
weilen tritt zu der Augenmuskellahmung noch ein Ergriffensein der Gesichts- 
muskulatur (s. Fig. 114) oder auch der Kérpermuskulatur hinzu. Anderer- 
seits scheint der ProzeB in vereinzelten Fallen sich auch auf einen Teil der 
Augenmuskelnerven (z. B. die Abducentes) zu beschrinken. 

Die Diagnose der echten Ophthalmoplegia progressiva ist meist leicht, 
wenn man sich streng an die Definition der Krankheit als einer ausschlieBlichen 
motorischen Kern- und Nervendegeneration (also in vollkommener Analogie 
mit der progressiven spinalen Muskelatrophie und Bulbirparalyse) halt. 
Dann wird man Verwechslungen mit solchen Fallen vermeiden, in denen die 
progressive Ophthalmoplegie bloB als Teilerscheinung eines ganz andersartigen 
komplizierteren Krankheitsprozesses auftritt. So ist insbesondere daran zu 
erinnern, da TJabes und progressive Paralyse zu villiger Ophthalmoplegie 
fihren kénnen. MHieran anreihen wiirden sich die Ophthalmoplegien im 
Anschlu8 an syphilitische Infektionen. Auch die multiple Sklerose kann zu 
fast vollstandiger Ophthalmoplegie fiihren, und endlich hat man denselben 
Symptomenkomplex auch als postdiphtherische Nervenerkrankung beobachtet. 

Wohl zu unterscheiden ist die im Verlaufe des Lebens entstandene pro- 
gressive Ophthalmoplegie von den angeborenen Defekten der Augenbewegung. 
Wiederholt ist schon vollstindige Ophthalmoplegia exterior (d. h. Lahmung 
aller auBeren Augenmuskeln) als angeboren beobachtet worden, ebenso auch 
kongenitale doppelseitige Abducenslahmung, angeborene Ptosis u. a. Ana- 
tomische Untersuchungen derartiger Falle fehlen noch. Wahrscheinlich han- 
delt es sich um Defekte der betreffenden Nervenkerne, doch vielleicht auch der 
Nerven oder Muskeln. 


2. Myasthenia pseudoparalytica. Asthenische Bulbarparalyse. 


An dieser Stelle erwihnen wir auch noch ein héchst merkwiirdiges und 
eigenartiges Krankheitsbild, welches in seinen leichteren Formen zuerst von 
Erp, als schwere tédliche Erkrankung namentlich von OppENHEIM, GOLD- 
FLAM u.a. beschrieben worden ist. Die Symptome des Leidens bestehen 
in Ptosis, Parese der Gesichtsmuskulatur, Kaustorung, Schlingstorung und 
Sprachstérung. Ptosis und Schwiche der Wangen- und Lippenmuskeln ver- 
leihen dem Gesicht oft ein auffallend charakteristisches Aussehen (Fig. 115). 
Bei genauerer Beobachtung zeigt sich, da8 die Symptome nur zum Teil gleich- 
maBig andauernd sind, zum gréBeren Teil dagegen auf einer ungemein raschen 
Ermiidbarkeit und Erschépjung der betreffenden Muskeln beruhen (GoLp- 
FLAM). Ein derartiger Kranker kann z. B. einige Satze ganz deutlich sprechen. 
Bei anhaltenderem Sprechen wird die Sprache aber immer undeutlicher, 
unartikulierter, und schlieBlich geht sie in ein unverstandliches Lallen iiber. 
Dasselbe zeigt sich beim Kauen und Schlucken: die ersten Bissen werden 
ganz normal gekaut und geschluckt, schon nach wenigen Minuten ist aber 
die weitere Nahrungsaufnahme vollig unméglich geworden. Neben diesen 
zunichst am meisten auffallenden »bulbaren« Erscheinungen zeigen sich 
aber ganz ahnliche Symptome auch an den Muskeln der Eatremitaten: auch 
hier meist dieselbe rasche Ermiidbarkeit bis zum vollstandigen Versagen 
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der Funktion. Anfangs kénnen die Kranken den Arm ohne besondere Miihe 
hoch erheben, aber schon nach 10—12 maliger Wiederholung dieser Bewegung 
ist der Arm wie vollig gelihmt und erholt sich erst nach einiger Zeit wieder. 
Eine meiner Patientinnen konnte, wenn sie vorher geruht hatte, ganz gut 
eine Treppe steigen. Aber schon beim zweiten Versuch muBte sie sich am 
Gelinder halten, der dritte oder vierte Versuch miBlang ganzlich wegen der 
eingetretenen vollstindigen Muskelschwiche. Wie Jotty gefunden hat, 
kann man auch bei anhaltender faradischer Reizung der Muskeln dieselbe 
abnorme Ermiidbarkeit nachweisen (sogenannte myasthenische Reaktion). 
Schon aus diesem klinischen Verhalten darf man den SchlubB ziehen, dab 
den klinischen Erscheinungen keine dauernde vollkommene Atrophie oder 
Degeneration der moto- 
rischen Teile zugrunde 
liegen kann. Und in der 
Tat war auch bisher der 
anatomische Befund in der 
Oblongata und in den peri- 
pherischen Nerven bei den- 
jenigen Fallen, wo schlieb- 
lich (nach etwa 1—2jah- 
riger Krankheitsdauer) der 
Tod durch Erstickung, 
Ateminsuffizienz u. dgl. 
eintrat, ein vollstaindig ne- 
gativer (daher die Bezeich- 
nung »Bulbdrparalyse ohne 
anatomischen  Befund«). 
Neuerdings hat man dem 
anatomischen Verhalten 
der Muskeln besondere Auf- 
siSteenaet wet |} merksamkeit geschenkt, 
Seat ‘235| seitdem WeIcERT in einem 
Falle einen Tumor der 
persistierenden  Thymus- 
driise mit Zellmetastasen 
inden Muskelnfand. Ahn- 
liche eigentiimliche inter- 
stitielle Zellherde im den 


Fie U1 Muskeln sind in spiteren 
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Beiderseitige Ptosis und Facialisschwiche bei Myasthenie. Fallen noch wiederholt hae 
(Higene Beobachtung.) funden worden, ebenso ein 


5; ; ay Erhaltenbleiben der Thy- 
musdriise. Nicht unwahrscheinlich ist es somit, da8 irgendwelche Anomalien 


der inneren Sekretion dem Leiden zugrunde liegen. Etwas Sicheres hier- 
tiber laBt sich aber noch nicht sagen. — Die Geringfiigigkeit der anato- 
mischen Veranderungen erklirt es auch, daB bei diesem Leiden bedeutende 
Besserungen, ja sogar vollstandige Heilungen nach mehrmonatlicher Krank- 
heitsdauer vorkommen kénnen, wenn die funktionelle Schidigung der be- 
troffenen Nervengebiete sich wieder verliert. Um diesen Gegensatz zwischen 
den dauernden Lihmungen durch grob anatomische Verinderungen und den 
hier in Rede stehenden pathologischen Ermiidungszusténden auszudriicken, 
habe ich fiir letztere den Namen der »asthenischen Liéhmungen« vorgeschlagen, 
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Die Falle mit vorwiegend bulbaren Symptomen bezeichnete ich als »asthe- 
mische Bulbarparalyse«. Doch ist zu beachten, da8 die Krankheit sich nicht 
auf die bulbiren Nervengebiete ausschlieSlich beschrankt, wenn auch die 
bulbaren Stérungen meist am stirksten im Krankheitsbilde hervortreten. Es 
kommen sogar einzelne Fille vor, wo die abnorme Ermiidbarkeit und die da- 
von abhangigen Erscheinungen nur in den Extremitiiten auftreten, ohne alle 
Beteiligung der bulbéren Muskelgebiete. Daher ist der von Jotzy fiir die 
Krankheit vorgeschlagene Name »Myasthenia pseudoparalytica« zutreffender 
und jetzt ziemlich allgemein gebriuchlich. 

Die Prognose ist dem oben Gesagten zufolge nicht absolut ungiinstig 
zu stellen. Immerhin sind auch bei scheinbar eingetretener Heilung Riick- 
falle zu fiirchten. Der tédliche Ausgang tritt zuweilen unvermutet plétzlich 
ein. Die Behandlung hat vor allem fiir gréBte kérperliche Ruhe und Schonung 
der Kranken zu sorgen. Ist die Ernihrung mit Schwierigkeiten verbunden, 
so mu die Nahrung mit Vorsicht durch die Schlundsonde zugefithrt werden. 
Leichtes Massieren und Galvanisieren der Muskeln, zentrale Galvanisation 
am Riickenmark und an der Oblongata sind zu versuchen. Von inneren 
Mitteln gaben wir Strychnin, Arsenik und Phosphor — ohne ersichtlichen 
Nutzen. Von dem Gedanken ausgehend, daf es sich vielleicht um chemisch- 
toxische Schadlichkeiten handelt, hat man auch die Anwendung von Schwitz- 
kuren empfohlen. Die innerliche Darreichung von Thymussubstanz ware 
ebenfalls zu versuchen. 


Drittes Kapitel. 
Akute und apoplektiforme Bulbirlihmungen. 


1. Hamorrhagien in der Medulla oblongata und im Pons. Allgemeine 
Symptomatologie der bulbaren Herderkrankungen. 


Blutungen kommen im verlaingerten Mark und in der Briicke haufiger 
vor, als im Riickenmark, immer aber noch bedeutend seltener, als im Grof- 
hirn. In bezug auf ihre Entstehung gelten dieselben Anschauungen, welche 
wir bei der Ursache der Gehirnblutung im niachsten Abschnitte naher be- 
sprechen werden. In erster Linie handelt es sich wahrscheinlich stets um r- 
krankungen der Gefife (Atherom, miliare Aneurysmen), in zweiter um solche 
Momente, welche den arteriellen Blutdruck steigern (Herzhypertrophie, Nieren- 
leiden, tibermaBige Kérperanstrengungen, zu reichliche Aufnahme von Nahrungs- 
und GenuBmitteln). In einzelnen Fallen kénnen Trawmen des Hinterkoptes 
. eine Apoplexie in der Oblongata zur Folge haben. Sekundare, meist kleinere 
Blutungen findet man nicht selten bei akuten entziindlichen Erkrankungen 
(s. u.) des Markes, bei eitriger Meningitis und bei gefafSreichen Geschwiilsten. 

Die anatomischen Verhiltnisse der Blutungen in der Oblongata schlieBen 
sich ganz an die entsprechenden Vorginge im Gehirn an, so daB wir auch 
in dieser Beziehung auf den folgenden Abschnitt verweisen kénnen. Die Grobe 
des apoplektischen Herdes ist sehr wechselnd. Ausgedehntere Blutergiisse, 
die einen gréBeren Teil des Querschnittes einnehmen, finden sich im Pons 
haufiger, als in der eigentlichen Oblongata. Sitzt, was wiederholt beobachtet 
ist, der Herd nahe unter dem Boden des vierten Ventrikels, so kann ein Durch- 
bruch in diesen stattfinden. Tritt nicht bald nach der Blutung der Tod des 
Patienten ein, so wird das Blut zum gréSten Teil resorbiert, und es bildet 
sich entweder eine apoplektische Narbe oder eine apoplektische Cyste. 
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Die Symplome der Bulbirblutung treten, abgesehen von etwaigen leichten 
Vorliufern, ganz plétzlich auf, fast immer unter den ausgesprochenen Er- 
scheinungen des apoplektischen Insultes. Die Kranken werden plotalich 
»vom Schlage getroffen«, sie sinken zusammen, werden schwindlig oder 
verlieren ganz das BewuBtsein. Kopfschmerz, Exbrechen, Ohrensausen, 
einzelne Zuckungen oder sogar ein ausgebildeter epileptiformer Anfall werden 
ebenfalls zuweilen beobachtet. 

In den schwersten Fillen tritt gleich im Anfall oder wenigstens kurze 
Zeit danach der Zod ein. Hierbei handelt es sich wahrscheinlich stets um 
schwere Schidigungen der Respirations- und Zirkulationszentren, welche 
eine langere Fortdauer des Lebens unmdéglich machen. In anderen Fallen 
lassen aber die Anfangserscheinungen des Insults nach, und nun treten erst 
die durch die Zerstéirung bewirkten Ausfallsymptome deutlich heryor. 

Das Charakteristische der Bulbirlahmungen zeigt sich jetzt zunachst 
darin, daB besonders im Bereiche der bulbairen Nerven Stérungen vorhanden 
sind, wie sie bei den Apoplexien im GroShirn in dieser Weise niemals vor- 
kommen, ferner aber auch darin, daB die Vereinigung dieser Lahmungen mit 
den Lihmungen der Extremititen und zuweilen auch die Anordnung der Lah- 
mung in den Extremititen selbst in einer eigentiimlichen, durch die ana- 
tomischen Verhaltnisse bedingten Weise hervortritt. Zu der ersten Gruppe 
von Erscheinungen gehért die mehr oder weniger vollstaindige Zungenlahmung 
und die hiervon abhingige artikulatorische (anarthrische) Sprachstorung; ferner 
die haufige Schlinglahmung, dann Liahmungen im Gebiete des Abducens, des 
Facialis, des motorischen Trigeminus usw. Sind die Pyramidenbahnen im 
Pons oder in der Oblongata durch die Blutung verletzt, so vereimigt sich 
mit den spezifisch bulbiren Symptomen eine Lahmung der Extremitaten. 
Bei ausgedehnteren Blutergiissen konnen alle vier Extremitdten mehr oder 
weniger vollsténdig paralytisch sein. In der Mehrzahl der Fille bleibt aber 
die Lahmung auf die eine Seite beschrinkt. Fiir eine groBe Anzahl von Pons- 
hamorrhagien ist es nun charakteristisch und von diagnostischer Bedeutung, 
daB gleichzeitig eine Lahmung der Extremitiéten auf der einen Seite und eine 
Lahmung des Facialis auf der anderen Seite zustande kommt, d. i. eine so- 
genannte Hemiplegia alternans. Ihre Entstehung erklart sich leicht, wenn 
man bedenkt, daB die Kreuzung der vom Gehirn kommenden Facialisfasern 
viel héher liegt, als die Pyramidenkreuzung, welche letztere, wie bekannt, 
die Kreuzung der fiir die Extremititen bestimmten motorischen Fasern 
darstellt. ys ist daher sehr wohl méglich, da8 ein apoplektischer Herd in 
der einen Briickenhilfte oberhalb der Pyramidenkreuzung, aber unterhalb 
der Facialiskreuzung sitzt. Dann kénnen unter Umstinden (s. Fig. 116 y) 
der Facialis auf derselben Seite, wo der Herd sitzt, die Extremitaten dagegen 
aut der gegeniiberliegenden Seite gelahmt sein. Sitzt dagegen der Herd 
hoher, oberhalb der Facialiskreuzung, so miissen beide, die Lahmung der 
Extremitaten sowohl, als auch die Facialislihmung, auf der gegeniiber- 
liegenden Korperhialfte liegen (s. Fig. 116 2). | 

Ahnliche Kombinationen, wie diejenigen der Extremititen- und der 
Facialislihmung kommen, wenngleich viel seltener, auch in bezug auf andere 
Bulbérnerven vor. So kann die Extremititenlahmung gekreuzt sein mit 
einer einseitigen Zungen-, Abducenslihmung usw. Sehr interessant ist das 
bei Ponsherden nicht selten beobachtete Symptom der assoztierten Blick- 
lahmung, d. h. der beschrénkten kombinierten Bewegung beider Bulbi nach 
einer Seite hin. Viele Beobachtungen weisen darauf hin, da8 namentlich 
Affektionen des sogenannten hinteren Lingsbiindels zu einer assoziierten Blick- 
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lahmung nach der Seite des Herdes hin fithren. Reizung der Fasern des Fasci- 
culus longitudinalis post. fiithrt zu Nystagmus oder zur seitlichen Deviation der 
Augen. In einzelnen Fallen, freilich sehr selten bei Blutungen, etwas hiufiger 
aber bei andersartigen Krankheitsherden, kann die Erkrankung gerade die 
Gegend der Pyramidenkreuzung selbst betreffen, und zwar so gelegen sein, 
da die motorischen Fasern fiir die eine Extremitit oberhalb, diejenigen fiir 
die andere Extremitaét unterhalb ihrer Kreuzung betroffen werden. Dann 
entsteht das seltene Krankheitsbild der »Hemiplegia cruciata«, d. h. Lah- 
mung des Armes auf der einen, Lihmung des Beines auf der anderen Kérper- 
seite. 

Sensibilitdtsstorungen werden bei Ponsherden oft beobachtet. Sie be- 
ruhen auf Stérungen der Schleifenbahn (vgl. Fig. 27 u. 29). Dabei ist die 
friiher von uns betonte Unterscheidung der Sensibilitatsstérungen in den 
Hinterstrangtypus (Stérung im Bereich der Beriihrungsempfindung, des 
Muskel- und Drucksinnes) und den Hinterhorntypus 
(Stérung der Schmerz- und Temperaturempfindung) 
auch bei Ponsherden oft sehr deutlich hervortretend. 
Die Fasern fiir die Schmerz- und Temperaturempfin- 
dungen scheinen vorzugsweise in den lateralen Teilen 
der Schleife zu verlaufen. Charakteristisch ist die 
haufige Beteiligung der sensibeln Trigeminusbahn, 
wodurch Sensibilitatsstérungen im Gesicht entstehen. 

Kinen ezgenartigen bulbdren Symptomenkomplex, 
den auch ich wiederholt beobachtet habe, méchte 
ich noch besonders erwihnen. Er setzt sich zu- 
sammen aus einer vollstandigen Schlinglahmung, einer 
auf der Seite des Herdes vorhandenen Gawmen- und 
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Stimmbandlahmung, sowie Sympathicusparese (ver- Fie, 116. 
engerte Lidspalte und engere Pupille), auf der ent-  g.nomader Herderkrankungen 
gegengesetzten Kérperseite am Rumpf, Arm und Bein, _ |, im Pons. 

eine Herabsetzwng der Schmerz- und namentlich der R= Rechts, 


Temperaturempfindung, verbunden mit sogenannter 47, = Medulla oblongata, 
perverser Temperaturempfindung, d. h. Warmeemptin- PF = Decussatio Pyramidum, 
dung bei Kialtereizen. Dieses eigenartige Symptomen- —F = Facialisfasern, i 
bild entsteht wahrscheinlich durch Krankheitsherde = 7 = Hoyi7y one ponsnauite’ 
in der Gegend des Nucleus ambiguus und der be- 

nachbarten Substantia reticularis (wahrscheinlich versorgt von der Art. 
cerebelli inferior posterior). 

Endlich haben wir noch einige Symptome zu erwahnen, die zwar 
selten vorkommen, aber eine interessante Beziehung zu gewissen in der Oblon- 
gata gelegenen nervésen Zentren-haben. Hierher gehéren auffallende Sto- 
rungen der Respiration und der Pulsfrequenzg (gesteigerte Pulsfrequenz, Irre- 
gularitat), vasomotorische Storungen (Erhéhung der Hauttemperatur, sub- 
jektives Warmegefiihl) und endlich die zuweilen voriibergehend vorkommende 
Albuminurie und Glykosurie. Die Kérpertemperatur ist anfangs meist normal 
oder nur wenig veriindert, steigt aber bei tédlichem Ausgange der Krankheit 
oft sehr betrachtlich an (bis 42°C. und daritber). ’ 

Was den Verlauf der bulbiren Apoplexien anbelangt, so sind, wie schon 
erwahnt, Falle mit raschem tédlichen Ausgang wiederholt beobachtet worden. 
Giinstiger gestaltet sich der Verlauf, wenn der erste Insult gliicklich vor- 
iibergeht. Dann wird das ergossene Blut allmihlich resorbiert, die Druck- 
erscheinungen lassen nach, und es tritt langsam eine verhiltnismaBige oder 
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gar vollstindige Besserung aller Erscheinungen ein. Haufiger bleiben frei- 
lich gewisse Lihmungserscheinungen stationér — sel es Im Gebiete der 
eigentlichen Bulbirnerven (nachbleibende Zungenléhmung, Schlinglahmung), 
sei es an den Extremititen (nachbleibende Hemiplegie). Im letzteren Falle 
sind die weiteren Erscheinungen (Kontrakturen usw.) ganz dieselben, wie 
bei den gewéhnlichen zerebralen Hemiplegien. 

Die Diagnose der Bulbarblutung wird aus dem apoplektischen Auftreten 
der Erscheinungen und aus dem Vorhandensein spezifischer Bulbérsymptome 
(artikulatorische Sprachstérung, Schlinglahmung, vor allem etwaiges Be- 
stehen einer Hemiplegia alternans) gestellt. Eine sichere Unterscheidung von 
embolischen Prozessen, die fast das gleiche Krankheitsbild hervorrufen kénnen, 
ist freilich fast niemals méglich (s. u.). 

Die Behandlung sowohl des Insultes, als auch der nachbleibenden Lah- 
mungen geschieht ganz nach denselben Grundsatzen, wie bei der spater zu 
besprechenden Therapie der Gehirnblutung. Die vorhandenen besonderen 
bulbaren Symptome werden ebenso behandelt, wie bei der chronischen Bulbar- 
lahmung, wobei die Elektrizitét jedenfalls als das verhaltnismaBig wirksamste 
Heilmittel anzusehen ist. 


2. Die Embolie und Thrombose der Basilararterie. 


Das verlangerte Mark und die Briicke erhalten ihr arterielles Blut haupt- 
sichlich durch GefaBe, die aus der Art. spinalis anterior, den Vertebrales 
und aus der Basilaris stammen, in die vordere Medianspalte (Raphe) ein- 
dringen und von hier bis zu den Nervenkernen verlaufen. Einen weit gerin- 
geren Anteil der Zirkulation besorgen die »Wurzelarterien«, d.h. kleine GefaSe 
aus den Seitenaisten der Basilaris und der Vertebrales, die mit den Nerven- 
wurzeln zusammen bis zu den betreffenden Nervenkernen vordringen. Ab- 
gesehen von individuellen Abweichungen werden nach den Untersuchungen 
Durets die Kerne des Hypoglossus und Accessorius von der Art. spinalis 
anterior und der Vertebralis, die Kerne des Vagus, Glossopharyngeus und 
Acusticus von den Asten des oberen Endes der Vertebralarterien, die Kerne 
des Facialis, Trigeminus und der drei Augenmuskelnerven von den Asten 
der Art. basilaris versorgt. Embolische oder thrombotische Verstopfungen 
der genannten Arterien miissen eine sekundére Erweichung in den entspre- 
chenden Abschnitten des Bulbus herbeifiihren und sind daher eine nicht 
sehr seltene Ursache von apoplektisch oder wenigstens akut aujtretenden 
Bulbarlahmungen. 

Die Ursachen einer Thrombose oder Embolie der genannten Arterien 
sind dieselben, die wir bei der Besprechung der Gehirnerweichung noch naher 
kennen lernen werden. Embolien treten besonders bei Herzfehlern auf. Sie 
kommen nur in der Art. vertebralis (am hiufigsten in der linken) vor, nicht 
direkt in der Art. basilaris. rst durch nachtragliche thrombotische Ver- 
gréBerung des Embolus in der Vertebralis kann auch die Basilaris ver- 
stopft werden. Die haufigeren Thrombosen entwickeln sich auf Grund chro- 
nischer Arterienerkrankungen, namentlich des Atheroms und der luetischen 
Endarterutis. Letztere, welche einen ihrer Lieblingssitze in der Art. basilaris 
hat, ist die verhaltnismaBig haufigste Ursache der akuten Ponserweichungen. 

Die anatomischen Verhaltnisse sind den Vorgingen bei der Gehirnerwei- 
chung (s. d.) vollstandig entsprechend. In dem Bezirk, welcher durch die 
Verstopfung des zufiihrenden GefaBes auSer Zirkulation gesetzt ist, tritt 
infolge der akuten Anamie ein Absterben und Zerfall des Gewebes ein. Es 
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bildet sich ein vorzugsweise aus den Zerfallprodukten des N ervengewebes 
und aus zahlreichen Fettkérnchenzellen bestehender Erweichwngsherd. 

Die Krankhettserscheinungen bei der Verstopfung der Basilararterie treten 
ganz plétzlich unter den Zeichen eines apoplektischen Insultes oder minde- 
stens sehr rasch, innerhalb weniger Tage auf. Die Symptome des ersten Insultes 
gleichen in allen wesentlichen Stiicken denen bei der Bulbér- und im ganzen 
auch denen bei der Gehirnapoplexie. Auch der Mangel einer stiirkeren Be- 
wufisernsstorung ist fiir die apoplektische Bulbirlahmung keineswegs charak- 
teristisch, da die plétzliche Verstopfung der Basilaris auch. in den vorderen 
GroBhirnabschnitten Zirkulationsstérungen hervorruft und daher ein Schwin- 
den des BewuBtseins zur Folge haben kann. In einzelnen Fallen zeigt sich 
die Zirkulationsstérung sogar durch das Auftreten einer ophthalmoskopisch 
nachweisbaren Stauungspapille. Besonders hervortretend sind endlich oft 
die Respirations- und Zirkulatonsstérungen (Cunyne-StoKkeEssches Atmen, 
hohe Pulsfrequenz u. dgl.). 

Tritt der Tod nicht unmittelbar ein, so daB die drtlichen Ausfallsymptome 
festgestellt werden kénnen, so zeigen sich im allgemeinen dieselben Erschei- 
nungen, wie wir sie soeben bei der Bulbdrblutung kennen gelernt haben. Die 
Korperliahmung betrifft zuweilen alle Extremititen, gewohnlich ist sie aber 
halbseitig und tritt dann in der fiir die topische Diagnose wichtigen Form 
der Hemiplegia alternans (gekreuzte Facialis- oder Augenmuskellihmung) auf. 
Mehrmals hat man beobachtet, daB die Lahmung zuerst besonders auf der 
einen Seite hervortritt, nach wenigen Tagen aber auf die andere Seite iiber- 
springt, ein Verhalten, welches jedenfalls mit den wechselnden Zirkulations- 
verhaltnissen (fortschreitende Thrombose, Ausbildung kollateraler Zirkulation) 
zusammenhangt. Die spezifisch bulbdren Symptome bestehen, wie bei allen 
iibrigen Bulbaérerkrankungen, in Zungenlahmung und davon abhangiger arti- 
kulatorischer Sprachstérung, in Schlinglihmung, selten auch in einer durch 
Erkrankung des Acusticuszentrums hervorgerufenen Gehérstérung. Selbst- 
verstandlich ist die Starke und Ausbreitung aller dieser Symptome ganz von 
der GréBe und dem Sitze der Erweichung abhangig. 

Der Verlauf der hierher gehorigen Falle ist fast immer ein ungiinstiger. 
Spatestens nach einigen Tagen tritt, haufig unter hoher Steigerung der 
Kérpertemperatur, der Tod ein. Nur ausnahmsweise findet ein Ubergang 
in ein chronisches Stadium der Krankheit statt. 

Uber die Therapie brauchen wir nichts hinzuzufiigen, da dieselben Mittel 
zur Anwendung kommen, wie bei den iibrigen akuten bulbaéren Erkrankungen. 


8. Die akute entziindliche Bulbarparalyse. 
(Akute Bulbérmyelitis, akute Encephalitis pontis, multiple Bulbarneuritis.) 


Unter »akuter Bulbérparalyse« im engeren Sinne des Wortes versteht 
man eine Krankheitsform, bei der sich in akuter Weise (innerhalb weniger 
Tage oder Wochen) die ausgesprochenen Erscheinungen einer Bulbarerkran- 
kung (Schlinglihmung, Sprachstérung usw.) ausbilden. Die anatomische 
Ursache dieses Symptomenbildes kann nur in einer akuten, entziindlichen 
Erkrankung des verlangerten Markes baw. der bulbaren Nerven gesucht 
werden. Aller Wahrscheinlichkeit handelt es sich wenigstens in einem Teil 
der Falle um einen der akuten Poliomyelitis (s. d.) durchaus analogen Krank- 
heitsproze8. Uber die Ursache dieser seltenen Krankheit ist nichts Sicheres 
bekannt. Das Leiden beginnt gewohnlich mit leichten Vorboten (Schwindel, 
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Kopfschmerz, in einem Falle unserer Beobachtung mit schmerzhaften Em- 
pfindungen in der Nackengegend). Sehr bald stellen sich dann deutliche bulbare 
Symptome ein: zuerst gewohnlich eine Erschwerung des Schlingens. Der 
Schlingakt selbst ist erschwert, und wegen eintretender Lahmung des weichen 
Gaumens und der Kehlkopfmuskeln tritt hiufiges Verschlucken (Eindringen 
von Fliissigkeit in die Nase oder in den Larynx) ein. Allmahlich wird auch 
die Beweglichkeit der Zunge gestért, die Sprache wird undeutlich und, bei 
bestehender Gaumenlihmung, niselnd. Die vom Rachen aus auszulésenden 
Reflexe sind stark herabgesetzt oder erléschen ganz. 

Auch in den Eztremititen sind zuweilen deutliche Paresen beobachtet 
worden, die auf ein Ubergreifen des Prozesses auf die Gegend der Pyra- 
miden zu beziehen sind. In manchen Fallen bleiben aber die Extremitaten 
bis zuletzt verschont. Etwas haufiger sind Lihmungserscheinungen am 
Facialis und an den Augenmuskeln. Namentlich ist auf das Auftreten von 
konjugierten Augenmuskellihmungen (»Blicklahmungen«) zu achten, eine 
Erscheinung, die unzweideutig auf ein Ergriffensein der Briicke hinweist. 
Die Kérpertemperatur ist zuweilen, aber nicht immer, etwas erhéht (38—39°), 
die Pulsfrequene fast stets gesteigert (in einem von mir beobachteten Falle 
z. B. bis auf 148). R 

Der Verlauf der Krankheit scheint fast stets wngiinstig zu sein. Manch- 
mal tritt schon nach 4—8 Tagen, zuweilen erst nach 2—3 Wochen der Tod 
ein. Er erfolgt meist unter allen Zeichen der Respirationslahmung. 

Pathologisch-anatomische Befunde gibt es erst in geringer Zahl. Makro- 
skopisch ist am verlangerten Mark meist gar nichts zu sehen; nur selten er- 
scheint dasselbe schon dem bloBen Auge erweicht und mit kleinen Blutungen 
durchsetzt. Die mikroskopische Untersuchung ergibt dagegen deutliche 
Zeichen einer entziindlichen Erkrankung: Kérnchenzellen, Kerninfiltration 
um die GefaBe herum, die GefaBwiinde zum Teil verdickt, kleine oder auch 
gréBere Extravasate, Schwellung der Achsenzylinder u. dgl. Ubrigens scheinen 
einige in klinischer Beziehung durchaus ahnliche Erkrankungen peripherischen 
Ursprungs (multiple Neuritis der Bulbdrnerven) zu sein. 

Die Behandlung der akuten Bulbirparalyse ist, wie schon erwahnt, fast 
aussichtslos. Im Beginn der Krankheit wird man Ableitungen am Nacken, 
vielleicht auch eine Schmierkur mit grauer Quecksilbersalbe vornehmen. 
AuBerdem diirfte namentlich der konstante Strom (Galvanisation am Nacken, 
Auslésung von Schlingbewegungen) zu versuchen sein. Strychnininjektionen 
erwiesen sich uns als nutzlos. Im letzten Stadium sind Narkotika unentbehrlich. 


Viertes Kapitel. 
Die Kompression des verliingerten Markes. 


Akute Kompressionen und Beschidigungen des verlangerten Markes kom- 
men verhaltnismabig am haufigsten durch Frakturen und Luaationen der 
beiden oberen Halswirbel zustande. Bekannt ist, daB die Luxation des Epi- 
stropheus und die Luxation des Atlas gegen das Hinterhaupt meist den so- 
fortigen Tod zur Folge haben. 

Kine langsame Kompression des verlingerten Markes beobachtet man bei 
chronischen Erkrankungen der Knochen, welche die Oblongata umgeben, bei 
Karies und bei Geschwiilsten des Hinterhauptes und der ersten zwei Hals- 
wirbel. Enchondrome der Schddelbasis, Neubildungen am Clivus Blumen- 
bachwi kénnen ebenso, wie Geschwiilste der Dura, ja zuweilen auch Geschwiilste 
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des Kleinhirns durch Druck auf das verlingerte Mark die schwersten Bulbiir- 
erscheinungen hervorrufen. Endlich sind hier die Anewrysmen am oberen 
Ende der Arteria vertebralis und an der Arteria basilaris zu nennen, welche 
den Anla§ zu schweren bulbiiren Krankheitserscheinungen geben kénnen. 
In allen diesen Fallen ist gewi8 das rein mechanische Moment, die direkte 
Zerstérung der nerviésen Bahnen oder wenigstens die Leitungsunterbrechung 
in denselben die Hauptursache der klinischen Symptome. Doch kénnen 
auferdem noch Blutungen und vielleicht zuweilen auch entziindliche Er- 
krankungen in der Nervensubstanz selbst auftreten, welche das Krankheits- 
bild noch mannigfaltiger machen. 

Die klinischen Erscheinwngen einer langsamen Kompression der Oblongata 
beginnen, nach Analogie mit den Symptomen der Riickenmarkskompression, 
gewohnlich mit gewissen Reizwngszustdnden im Gebiete der zunichst betroffenen 
Nervenwurzeln: neuralgische Schmerzen im Trigeminus, einzelne Zuckungen 
in den Gesichtsmuskeln, Ohrensausen u. dgl. Nimmt die Kompression weiter 
zu, so treten schwerere Bulbaérsymptome auf: Schling- und Sprachstérungen, 
Lahmung der Zunge, des Gaumens, der Gesichtsmuskeln und schlieBlich nicht 
selten auch motorische (paretische oder ataktische) und sensible Stérungen in 
den Extremititen. Daneben beobachtet man meist auch allgemeine Gehirn- 
oe Schwindel, Kopfschmerzen, Erbrechen, zuweilen epileptiforme 

nfalle. 

Ein abgeschlossenes Krankheitsbild 148t sich natiirlich nicht geben, da 
sowohl der Gesamtverlauf, als auch die einzelnen Symptome je nach der Art 
der Kompressionsursache gro8e Verschiedenheit zeigen. Die Diagnose ist nur 
dann méglich, wenn ursichliche Momente (Traumen, Wirbelkaries) bekannt 
sind. Bei Anewrysmen der Art. vertebralis soll man zuweilen ein lautes systo- 
lisches Gerausch zwischen dem einen Processus mastoideus und der Wirbel- 
saule héren. In den iibrigen Fallen handelt es sich gewohnlich nur um Ver- 
mutungen. Von der echten progressiven Bulbirparalyse unterscheidet sich 
die langsame Kompression der Oblongata vorzugsweise durch den Verlauf (die 
initialen Reizerscheinungen), durch die gréBere Mannigfaltigkeit des Krank- 
heitsbildes (Sensibilitatsstérung, hemiplegische Lahmungen) und durch das 
nicht selten einseitig (asymmetrisch) stirkere Hervortreten gewisser Symptome. 
Betrifft die Kompression nur den vorderen Teil der Oblongata (Pyramiden), 
so kénnen, wenigstens eine Zeitlang, die bulbiren Erscheinungen ganz fehlen 
und nur motorische, vorzugsweise paretische und spastische Symptome in den 
-Extrematiten vorhanden sein. 

Die Prognose ist, entsprechend dem Charakter des Grundleidens, fast immer 
durchaus ungiinstig. Der Tod erfolgt durch Verschluckungspneumonien oder 
Atemliahmungen. Die Therapie muB rein symptomatisch sein und richtet sich 
nach denselben Regeln, wie bei der progressiven Bulbarparalyse. 


LV. Die Krankheiten des Gehirns. 


ERSTER ABSCHNITT. 
Krankheiten der Gehirnhiute. 


Erstes Kapitel. 
Himatom der Dura mater. 


(Pachymeningitis interna haemorrhagica.) 


Atiologie und pathologische Anatomie. Flichenhaft ausgebreitete, meist 

abgekapselte Blutergiisse an der inneren Oberflache der Dura werden als 
»Himatom der Dura mater« bezeichnet. Uber ihre Entstehung ist viel ge- 
stritten worden, ohne da8 bis jetzt eine vélliige Einigung der Ansichten erzielt 
ist. Nach der einen Anschauung ist die Blutwng das Primare; aus der Organi- 
sation der Gerinnsel sollen sich erst spater die bindegewebigen Membranen 
entwickeln. Diese urspriinglich herrschende Auffassung wurde von VrrcHow 
bekampft, welcher auf Grund seiner Untersuchungen behauptet, dai die 
Blutung stets ein sekunddrer Vorgang sei. Der primiire ProzeB bestehe in einer 
ergentiimlichen Entztindung (»Pachymeningitis haemorrhagica«), und die Blutung 
erfolge erst in das gefaBreiche neugebildete Bindegewebe hinein. Neuerdings 
ist man indessen genelgt, wenigstens in einer Anzahl der Faille, wiederum die 
Blutung als den urspriinglichen Vorgang anzusehen, und sucht die Ursache 
der Blutungen in gewissen Veranderungen der GefaBwande, die eine gréBere 
ZerreiBlichkeit derselben zur Folge haben. 
_ In ihren leichtesten Graden stellt die Pachymeningitis interna in anatomi- 
scher Hinsicht eine zarte, rétliche, an der Innenfliche der Dura sitzende, 
ziemlich leicht abziehbare Membran dar, auf der zahlreiche rote und braun- 
liche Flecke sichtbar sind. Diese Flecke entsprechen kleinen Hamorrhagien 
und Hamatoidinanhaéufungen. Die Membran selbst besteht aus einem zarten, 
von zahlreichen weiten Kapillaren durchzogenen Bindegewebe. 

In den héheren Graden erreicht diese Auflagerung eine viel betrichtlichere 
Dicke. Sie besteht dann gewéhnlich aus mehreren Schichten, von denen die 
jiingste, die oberflachlichste, nach dem Gehirn zu gelegen ist, wahrend die 
alteste, der Dura mater anliegende, aus einem bereits ziemlich derben, fibrillaren 
Bindegewebe besteht. Offenbar entwickelt sich, wie aus der schichtweisen 
Anordnung des Hamatoms hervorgeht, der ganze ProzeB in verschiedenen 
Nachschiiben, ein Verhalten, mit dem auch der klinische Verlauf der 
Krankheit (s. u.) gut tibereinstimmt. Die Blutergiisse zeigen zuweilen eine 
sehr betrachtliche Ausdehnung, so daB Blutherde, gréBer als ein Hiihnerei, 
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entstehen kénnen, die einen nicht unbetrichtlichen Druck auf die darunter- 
liegende Gehirnsubstanz ausiiben. Die Blutungen finden sich stets in der 
Auflagerung oder zwischen den Schichten derselben. Nur wenn die unterste 
(nach dem Gehirn zu gelegene) Schicht von dem Blutergu8 durchbrochen 
wird, ergieBt sich das Blut frei in den Raum zwischen Dura und Arachnoidea 
(oIntermeningealapoplexie«). 
Der Sitz des Hamatoms ist am hiufigsten die Scheitelgegend. Doch kommen 
auch an der Gehirnbasis (hintere und mittlere Schidelgrube) Hamatome vor. 
Sie sind entweder einseitig oder zuweilen auch doppelseitig. 

Die Pachymeningitis haemorrhagica ist keine seltene Erkrankung. Geringe 
Grade derselben, welche meist kein klinisches Interesse haben, finden sich zu- 
weilen als Nebenbefund bei den Sektionen chronischer Herz-, Nieren- und 
LTungenkranker, ferner bei den verschiedensten akuten Infektionskrankheiten 
(Typhus, Variola u.a.). Wichtiger und haufiger ist iar Vorkommen bei sonstigen 
chronischen Gehirnerkrankungen, namentlich allen denjenigen, welche mit einer 
stirkeren allgemeinen Gehirnatrophie verbunden sind. Insbesondere bei der 
Dementia paralytica und bei den sonstigen Formen des Blédsinns ist das Durha- 
matom kein seltener Sektionsbefund. Bei der scheinbar primiren Pachy- 
meningitis haemorrhagica ist das hiufigste und wichtigste ursichliche Moment 
chromscher Alkoholismus. Bei Siufern entwickelt sich das Durhimatom nicht 
sehr selten in solcher Ausdehnung, daf dadurch ein schweres zerebrales Krank- 
heitsbild entsteht. In den meisten Fiillen diirften wohl hierbei Verdnderwngen 
der Gefafwande (Atherom, fettige Degeneration) eine wichtige Rolle spielen. 
Eine zweite wichtige Ursache sind Trawmen. Wit haben einen Fall von tédlich 
endendem Haimatom der Dura beobachtet bei einem Kranken, der einige 
Monate zuvor bei einer Priigelei sehr heftige Schlage auf den Kopf erhalten 
hatte. Endlich haben wir noch das Auftreten des Durhimatoms in allen den 
Krankheitszustiinden zu erwahnen, wo eine allgemeine himorrhagische Diathese 
des Kérpers besteht. Hierher gehért das Vorkommen desselben bei pernizidser 
Anamie, Leukamie, Skorbut u. dgl. In allen diesen Fallen haben wir es gewiB 
mit primaren Blutungen zu tun. 

Entsprechend den soeben aufgezihlten ursachlichen Verhaltnissen ist es 
erklarlich, daB das Hamatom der Dura vorzugsweise eine Krankheit des 
hoheren Alters ist und bei Mannern entschieden haufiger zur Entwicklung ge- 
langt, als bei Frauen. 

Klinische Symptome. Nicht selten findet man bei Sektionen Durhimatome, 
auf die zu Lebzeiten der Kranken kein einziges Symptom hingewiesen hat. 
Entweder war die Blutung dazu iiberhaupt nicht ausgedehnt genug, oder es 
zeigt sich die bekannte eigentiimliche Toleranz des Gehirnes gegen manche, 
sogar ausgedehnte anatomische Veranderungen, oder die etwa hervorgerufenen 
Symptome des Durhimatoms kamen in dem allgemeinen Krankheitsbilde 
(Typhus usw.) nicht besonders zur Geltung. In anderen Fallen dagegen be- 
dingt die Pachymeningitis haemorrhagica einen schweren Krankheitszustand, 
dessen Symptome freilich nur selten so charakteristisch sind, daB die Diagnose 
der anatomischen Ursache daraus gestellt werden kann. Denn je nach der 
GréBe der Blutungen, je nach ihrem Sitze, je nach der Haufigkeit ihres Auf- 
tretens miissen die klinischen Erscheinungen in den einzelnen Fallen selbstver- 
stindlich groBe Verschiedenheiten zeigen. Kaho 

Fast immer ist der Beginn der Krankheit ein ziemlich plétzlicher, nicht 
selten ganz nach Art eines apoplektischen Insultes. Die Symptome sind teils 
solche, welche von der Allzemeinwirkung der Blutung auf das Gehirn abhangen, 
teils solche, welche durch die besondere Ortlichkeit der Blutung bedingt sind. 
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Zu den Allgemeinsymptomen gehéren der Kop/schmerz, die Bewuftseimsstorung 
(Benommenheit oder selbst vollkommenes Koma), verlangsamter oder unregel- 
mibiger Puls, Erbrechen, verengte Pupillen, alles Erscheinungen, welche von 
dem gesteigerten Gehirndrucke abhingen. Zuweilen kann sich sogar eine 
Stawungspapille entwickeln. Besonders auffallend waren mir einige Fille durch 
die vorhandene andauernde Schlafsucht. Beim Anrufen gaben die Kranken 
wortkarge, aber richtige Antworten, verfielen aber fast unmittelbar darauf 
wieder in ihren eigentiimlichen Schlafzustand. Zu den Erscheinungen des 
vermehrten allgemeinen Hirndruckes kommen bei dem meist einseitigen Sitze 
des Himatoms in der Gegend der motorischen Rindenregion (Zentralwindungen) 
nicht selten hemiplegische Stérungen, halbseitige Paresen und, da die Blutung 
haufig als Retz auf die motorischen Zentren einwirkt, halbseitige Zuckungen und 
Konvulsionen. Manchmal sind diese Erscheinungen nur auf einzelne Muskel- 
eruppen, auf ein Facialisgebiet oder auf eine Extremitat beschrankt. Wieder- 
holt sind auch aphatische Stérungen beobachtet worden, wenn die Blutung in 
der linken Inselregion ihren Sitz hatte. Breitet sich die Blutung weiter aus, so 
nimmt dementsprechend auch die Motilitétsstérung zu und kann dann zu- 
weilen von der einen auf die andere Seite iibergreifen. Die Senszibilitat ist 
gewohnlich nur wenig gestért. UnregelmiBige Pzebersteigerungen werden nicht 
selten beobachtet. Bei tédlichem Ausgang der Krankheit sind hohe termi- 
nale Temperaturen bis 41° und mehr beobachtet worden. 

Der weitere Verlauf des Leidens gestaltet sich sehr mannigfaltig. Bei den 
schwersten Erkrankungen tritt, meist im tiefen Koma, rasch der Tod ein. In 
anderen Fallen dagegen bessern sich die anfanglichen Symptome, es bleiben 
aber leichtere Erscheinungen des Hirndruckes (Kopfschmerz, Schwindel) oder 
drtliche Symptome (Hemiparese) nach. Durch eine fortschreitende Resorption 
des Blutes ist eine fast vollstindige Heilung dieser Zustinde méglich. Ge- 
wohnlich aber entstehen neue Blutungen und damit neue Symptome. Gerade 
dieses anfallsweise Auftreten der klinischen Erscheinungen, die haiufige Wieder- 
kehr schwerer zerebraler Symptome, ist fiir das Himatom der Dura charak- 
teristisch, ein Umstand, welcher, wie schon angedeutet ist, in der anatomischen 
Entwicklung des Prozesses seine wohlbegriindete Erklirung findet. Auf diese 
Weise kann sich in wechselnden Exazerbationen und Remissionen die Krank- 
heit monate- und jahrelang hinziehen. Der Tod erfolgt dann in einem spateren 
Anfalle. Stillstiénde und wesentliche Besserungen des Leidens sind jedoch 
auch in den spateren Stadien des Leidens noch méglich, obgleich hautig die 
Symptome des Grundleidens mittlerweile das gesamte Krankheitsbild wesentlich 
veraindert haben. Uberhaupt trigt der Umstand, da8 das Himatom so haufig 
eine sekundare Erkrankung ist, viel dazu bei, die klinischen Erscheinungen 
desselben zu verwischen und verwickelter zu machen. 

Die Diagnose des Durhimatoms ist aus diesem Grunde stets mit Schwierig- 
keiten verkniipft. Als die wichtigsten Anhaltspunkte zur Diagnose heben wir 
noch einmal hervor: 1. das Vorhandensein wrsdchlicher Umstande (Alkoholis- 
mus, vorausgegangene Traumen, sonstige chronische Gehirnerkrankungen), 
2. den plételichen Anfang der Symptome und weiterhin das anfallweise Auf- 
treten neuer Erschernungen, den Wechsel von raschen Verschlimmerungen und 
Besserungen, 3. das Vorhandensein von Zeichen anhaltend vermehrten Hirn- 
druckes (Kopfschmerz, Benommenheit, Schlafsucht-u. a.) und 4. das Bestehen 
von Symptomen, die man erfahrungsgemi8 vorzugsweise auf eine die Gehirn- 
rinde betreffende Erkrankung beziehen kann, die halbseitigen Konvulsionen 
die monoplegischen Paresen und Kontrakturen und die engen Pupillen. Ein 
wichtiges diagnostisches Hilfsmittel ist endlich in neuerer Zeit die Punktion 
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geworden. Schon die Lumbalpunktion gibt zuweilen (aber nicht immer) 
durch die blutige Beschaffenheit des entleerten Liquor einen wichtigen An- 
haltspunkt. Entscheidender ist die Neissersche Schddelpunktion. Da sich 
das Blut meist lingere Zeit fliissig erhalt, kann man auch in Alteren 
Fallen meist noch verindertes braunliches oder schwiirzliches Blut aus dem 
Hamatom entleeren. 


Therapie. Vor allem kommt die Frage nach der Méglichkeit eines chirur- 
gischen Eingrifjes in Betracht (Eréffnung der Schadelkapsel und Entfernung 
der driickenden Blutgerinnsel), wie er bei den rein traumatischen Meningeal- 
blutungen schon oft mit bestem Erfolg ausgefiithrt ist. Bei der eigentlichen 
Pachymeningitis haemorrhagica sind die Verhiiltnisse aber doch wesentlich 
komplizierter, und man wird daher nur in besonders geeignet scheinenden 
Fallen die Operation anraten. Sehr giinstig wirkt zuweilen schon die Ent- 
lastung des Gehirns durch Entleerung von Blut mit Hilfe des Nersserschen 
Schadelpunktion. — Im iibrigen ist die Behandlung symptomatisch. Bei den 
apoplektischen Anfallen ist die Anwendung von Eis auf den Kopf niitzlich; 
bei kraftigeren Personen kann auch eine értliche Blutentziehwng (an den 
Schlafen, hinter den Ohren) angezeigt sein. 

Ist der Anfall gliicklich voriiber, so besteht die weitere Behandlung vor- 
zugsweise in allgemeinen diatetischen und hygienischen Vorschriften (Verbot 
von Alkoholicis, von starkeren kérperlichen und geistigen Anstrengungen), um 
die Wiederkehr neuer Blutungen méglichst zu verhiiten. AuSerdem kénnen 
natiirlich gewisse nachbleibende Stérungen (Lihmungen usw.) eine besondere 
symptomatische Behandlung wiinschenswert machen. 


Zweites Kapitel. 
Die eitrige Meningitis. 
(Eitrige Leptomeningitis cerebralis. Konveartatsmeningitis.) 


Atiologie. Da die eitrigen Entziindungen der Dura mater, sehr selten sind 
und kein besonderes klinisches Interesse haben, so beschaftigen wir uns im folgen- 
den ausschlieBlich mit der eitrigen Entziindung der weichen Gehirnhdute, der 
eitrigen Leptomeningitis. Eine wichtige Form derselben, die epidemische Cere- 
brospinalmeningitis, haben wir als selbstandige infektiése Erkrankung bereits 
kennen gelernt (s. Bd. I.) und gesehen, daS man auch die vereinzelten spora- 
dischen Erkrankungen an primdrer (diopathischer«) Meningitis in atiologischer 
Hinsicht meist mit der epidemischen Meningokokkenmeningitis identifizieren 
darf. Weit seltener sind die sporadischen Falle primarer eitriger Meningitis 
durch Pnewmokokken bedingt. In allen anderen Fallen ist die eitrige Menin- 
gitis eine sekundire Erkrankung, d. h. die spezifischen, die Hiterung anregenden 
Eiterkokken (meist Streptococcus pyogenes) gelangen von einem anderen, vor- 
her bereits erkrankten Organe erst sekundar in die Meningen. Die klinische 
und insbesondere die pathologisch-anatomische Untersuchung hat daher die 
Aufgabe, in jedem einzelnen Falle von eitriger Meningitis aufs genaueste nach 
dem Wege zu forschen, auf welchem die entziindungserregende Ursache bis zu 
den Meningen fortgeschritten sein kann, und erst wenn die genaueste Nach- 
forschung in dieser Hinsicht nichts ergeben hat, darf man die Krankheit als 
eine primare Meningitis in dem oben erwahnten Sinne auffassen. In Alimischer 
Beziehung machen freilich auch viele sekundére Meningitiden den Kindruck 
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einer primiren Erkrankung, indem die eigentliche primare Erkrankung nicht 
selten gar keine oder wenigstens nur wenig auffallende Symptome darbietet. 

Die hiufigste Ursache der sekundaren eitrigen Meningitis sind Erkrankungen 
der Schddelknochen und vor allem des Felsenbeines und des in demselben liegen- 
den Gehérapparates. Die Tatsache, daB sich an Entziindungen des mittleren 
und inneren Ohres nicht selten eine Meningitis anschlieBen kann, erklart sich 
leicht aus der Beriicksichtigung der anatomischen Verhiltnisse. Gewéhnlich 
ist es die aus einer Otitis media sich entwickelnde Karies des Felsenbeines, 
welche, zumal an der diinnen oberen Decke der Paukenhohle, zum Durchbruch 
in die Schidelhohle fiihrt. Doch auch von den Zellen des Processus mastowdeus 
aus, ferner durch direkte Fortleitung lings der Scheide des N. acusticus und 
N. facialis und lings der durch die Fissura petrososquamosa hindurchziehenden 
GefiBe kann sich die Entziindung ausbreiten; sie ergreift zunachst die Dura 
und weiterhin die Pia mater. In manchen Fallen vermitteln auch die be- 
nachbarten Venensinus (Sinus transversus, cavernosus, petrosus sup.) das 
Weitergreifen der Entziindung, indem sich zunichst eine eitrige Thrombophle- 
bitis ausbildet. AuBer den Ohrerkrankungen kénnen in seltenen Fallen auch 
eitrige Entziindungen in den oberen Partien der Nasenhéhle oder auch eitrige 
Entziindungen in der Augenhéhle den Ausgangspunkt einer Meningitis abgeben. 

Eine hiufige Ursache fiir die Entwicklung einer Meningitis bilden ferner 
die mannigfaltigen trawmatischen Affektionen der Schddelknochen. Hierbei 
handelt es sich in der groBen Mehrzahl der Erkrankungen um of/fene Wunden, 
durch welche die Entziindungserreger aus der Luft eindringen kénnen. Die 
Hiterung tritt haiufig zuerst in dem lockeren Gefiige der Diploé auf und schreitet 
von hier aus weiter auf die Dura und Pia fort, entweder direkt oder durch 
Vermittelung einer eitrigen, von den Venen der Diploé ausgehenden Sinus- 
thrombose. Das es auch eine trawmatische eitrige Meningitis ohne jede offene 
Wunde gibt, wurde frither zwar oft behauptet; doch laBt sich die Entstehung 
einer derartigen Meningitis nach unseren jetzigen Anschauungen iiber das 
Zustandekommen eitriger Entziindungen héchstens dadurch erkliren, daB das 
Trauma bei einer schon vorher im Kérper vorhandenen eitrigen Infektion einen 
neuen Angriffspunkt liefert. Ganz zuriickzuweisen ist die Angabe, daB der 
Kinflu8 der Sonnenhitze auf den entbléBten Kopf eine eitrige Meningitis er- 
zeugen kénne. In den Fallen von tédlichem »Sonnenstich« findet man zwar 
eine starke Hyperadmie der Gehirnhiute, aber keine Entziindung. 

AuBer durch Fortleitung der Entziindung von auBen her kann eine Menin- 
gitis auch im Anschlup an einen Gehirnabszef entstehen. Reicht ein irgendwie 
entstandener AbszeB bis an die Oberflache des Gehirns, so entwickelt sich von 
der betreffenden Stelle aus eine mehr oder weniger weit sich ausbreitende eitrige 
Meningitis. Auch wenn ein AbszeB in einen Seitenventrikel hindurchbricht, 
kann von hier aus die Infektion der Pia an der Gehirnbasis erfolgen. 

Wahrend alle bisher besprochenen Meningitiden sich durch ein unmittel- 
bares Ubergreifen des Entziindungsprozesses von der Nachbarschaft her auf 
die Gehirnhaute erklaren lassen, mus jetzt noch eine zweite Gruppe sekundarer 
Meningitiden erwahnt werden, bei welcher die Infektion der Pia von einem 
entfernten Orte aus (wahrscheinlich auf dem Wege des Blut- oder Lymph- 
stromes) geschieht. Derartige Meningitiden bezeichnet man als metastatische. 

In erster Linie ist hier die sekundire Meningitis bei der echten krupposen 
Pneumonie zu nennen, eine Kombination, die wir schon friiher (Bd. I) kennen 
gelernt haben. Ebenso tritt zuweilen eine Meningitis bei ettriger Pleuritis (s. d.), 
ferner in seltenen Fallen bei pydmischen und septischen Erkrankungen, bei der 
Endocarditis ulcerosa, sehr selten auch beim Abdominaltyphus, bei den akuten 
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Exanthemen (Pocken, Scharlach), beim akuten Gelenkrheumatismus u. a. auf. 
Im einzelnen Falle wird man freilich stets zu bedenken haben, ob die eingetretene 
Meningitis unmittelbar oder erst durch ein Zwischenglied (z. B. Ohrenerkran- 
kung bei Scharlach, sekundéres Empyem beim Typhus) mit der Grundkrank- 
heit zusammenhinet. 

Pathologische Anatomie. In bezug auf die pathologische Anatomie der 
eitrigen Meningitis kénnen wir zum gréBten Teil auf das im ersten Bande bei 
Gelegenheit der Besprechung der epidemischen Meningitis Gesagte verweisen, 
da das anatomische Bild der eitrigen Meningitis an sich stets dasselbe ist. 
Nur durch das Vorhandensein bzw. das Fehlen von Erkrankungen in der 
Nachbarschaft oder in anderen Organen (Pneumonie usw.) kann ‘man ent- 
scheiden, welcher Art, ob primar oder sekundar, die Meningitis ist. Je nach 
dem etwa bestehenden Ausgangsorte der Entziindung verhalt sich die Loka- 
lisation derselben etwas verschieden. SchlieBt sich die Meningitis an eine 
Eiterung im Felsenbein oder an eine Schidelverletzung an, so ist. gewohnlich 
in unmittelbarer Nachbarschaft hiervon die Eiteransammlung zwischen Pia 
und Arachnoidea am reichlichsten. Von hier aus breitet sich die Entziindung 
allmahlich weiter iiber die Oberflache des Gehirns aus, bald mehr an der Gehirn- 
basis, bald mehr tiber die Konvexitat des Gehirns. Doch kann man im allge- 
meinen sagen, da die meisten sekundaren und metastatischen eitrigen Menin- 
gitiden vorherrschend, wenn auch keineswegs ausschlieBlich, die Konvewitat 
des Gehirns betreffen, und so erklart sich die zuweilen gebrauchte Bezeichnung 
»Konvexitdtsmeningitis « im Gegensatz zu der tuberkulésen Meningitis, welche, 
wie wir sehen werden, haufig vorzugsweise die Gehirnbasis befallt und daher 
auch »basale Meningitis« genannt wird. Die weichen Hiute des Riickenmarkes 
sind zuweilen von der Entziindung mitergriffen, doch ist ihre Teilnahme nicht 
so konstant, wie bei der primaren (epidemischen) Meningitis. Das Gehirn 
selbst beteiligt sich fast immer an dem ProzeB, indem sich lings der aus der 
Pia in die Gehirnsubstanz eintretenden GefaBe die Entziindung ausbreitet. 
Man findet daher nicht selten im Innern des Gehirns selbst kleine Eiterherde, 
Blutungen u. dgl. Die ganze Gehirnsubstanz ist gewohnlich feucht, ddematis, 
von teigiger Konsistenz. Eine wichtige klinische Bedeutung hat der Druck 
des meningealen Exsudats auf das Gehirn. Man erkennt denselben an der oft 
betraichtlichen Abplattung der Windungen an der Gehirnoberflaiche. In den 
Seitenventrikeln findet sich fast immer eine geringere oder reichlichere An- 
sammlung von serés-eitriger Fliissigkeit. 

Krankheitsverlauf und Symptome. Bei der Mannigfaltigkeit der primaren, 
zu einer Meningitis fiihrenden Erkrankungen ist es kaum méglich, ein fir alle 
Falle passendes allgemeines Krankheitsbild zu geben. ‘Tritt die Meningitis im 
Verlaufe einer sonstigen, bereits an sich sehr schweren Krankheit auf (Pyamie, 
Pneumonie u. a.), so sind ihre Symptome nicht selten so verwischt, da8 sie sich 
nur unsicher von den Erscheinungen der Grundkrankheit trennen_ lassen. 
Ebenso ist es hiufig sehr schwierig zu entscheiden, ob sich zu einer Schadel- 
und Gehirnverletzung auBerdem noch eine Meningitis hinzugesellt hat oder 
nicht, weil begreiflicherweise schon das Trauma selbst betrachtliche Gehirn- 
erscheinungen hervorgerufen haben kann. Die folgende Darstellung bezieht 
sich daher vorzugsweise auf diejenigen Erkrankungen, wo die Meningitis als 
scheinbar primires Leiden oder als deutlich ausgesprochene Komplikation 
auftritt. 

Der Beginn der Meningitis in derartigen Fallen erfolgt bald rasch, bald 
ziemlich schleichend. Zuweilen treten fast mit einem Male unter Frost und 
hohem Fieber die. schweren Erscheinungen auf, zuweilen gehen denselben 
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lingere Zeit unbestimmte, nicht immer leicht zu deutende Vorboten voraus. 
Fast immer aber ist es der Kopfschmerz, welcher zuerst die Aufmerksamkeit 
auf eine sich entwickelnde Krankheit oder Komplikation hinlenkt. Der Schmerz 
nimmt rascher oder langsamer an Starke zu und erreicht fast immer eine grobe 
Heftigkeit. Nur ausnahmsweise kommt es vor, daf der Kopfschmerz auffallend 
gering ist. Doch zeigt er nicht selten ziemlich grofe Schwankungen, ist an 
manchen Tagen und Stunden viel stirker, als an anderen. Der Siz des 
Schmerzes ist bald im ganzen Kopf, bald in der Stirn, bald vorzugsweise im 
Hinterhaupt. Nachst dem Kopfschmerz treten, namentlich im spateren 
Verlaufe der Krankheit, die Stérungen des Bewufitseins meist in den Vordergrund 
der Krankheit. Die Patienten klagen iiber Schwindel, werden unklar, be- 
nommen und fangen an zu delirieren. Zuweilen erreichen die Delirien eine 
eroBe Heftigkeit; gewéhnlich aber iiberwiegen die Depressionserscheinungen, 
so daB die Benommenheit der Patienten bald in staérkeren Sopor iibergeht. 
Das haufige Greifen nach dem Kopfe, das schmerzhafte Verziehen des Ge- 
sichtes bei allen passiven Bewegungen desselben lassen auch jetzt noch das 
Fortbestehen der Kopfschmerzen erkennen, bis endlich mit dem Eintritt eines 
tiefen Komas fast jede Reaktion der Kranken aufhort. 

AuBer den erwahnten allgemeinen Gehirnerscheinungen kommen meist 
noch andere Symptome zur Beobachtung, die mehr von der besonderen 
Lokalisation der Erkrankung abhingig sind. Hierher gehért zunachst die 
Nackenstarre. Sie ist am ausgesprochensten, wenn sich die Entziindung auf 
die hintere Schiadelgrube und das oberste Halsmark ausgebreitet hat. Ferner 
kommen mannigfache Lahmungs- und Reizungszusténde im Gebiete der Hirn- 
nerven vor, welche gréBtenteils von einer Erkrankung der Nerven an der Gehirn- 
basis abhangen: Augenmuskelstérungen (Lahmungen, Nystagmus), Pupillen- 
differenz, Verengerung und Erweiterung der Pupillen mit aufgehobener Licht- 
reaktion, leichte Facialisparesen, Trismus, Zihneknirschen usw., alles Er- 
scheinungen, die in genau derselben Weise auch bei den iibrigen Formen 
der Meningitis auftreten. Ophthalmoskopisch la8t sich zuweilen eine Neuritis 
optica oder Stawungspapille nachweisen. Eine andere Reihe von Symptomen 
bezieht sich auf die Erkrankung des Gehirns selbst, wahrscheinlich hiufig vor- 
zugsweise der Gehirnrinde. Hierher gehéren einzelne Zuckungen oder selbst 
ausgebildete Konvulsionen in einer oder in mehreren Extremititen, mono- 
plegische und hemiplegische Ladhmungen u. dgl. Zuweilen gibt die Sektion in 
solchen Fallen Aufschlu8 iiber den naheren Grund dieser Erscheinungen, hiufig 
aber fehlt jeder entsprechende grébere anatomische Befund, so da8 man Zirku- 
lationsstérungen oder funktionelle Stérungen annehmen mu8. Greift die Ent- 
ziindung auf die weichen Haute des Riickenmarkes iiber, so wird die ganze 
Riickengegend steif und schmerzhaft. Die Kranken kénnen nur mit Miihe 
im Bett aufgerichtet werden. Bei jedem Aufrichten des Rumpfes werden die 
Beine oft unwillkiirlich gebeugt und an den Rumpf herangezogen. Dieses 
sogenannte Krrnicsche Symptom wird am besten in der Weise gepriift 
da man (wie beim sogenannten Lasicurschen Versuch) die im Knie ge- 
streckten Beine im Hiiftgelenk gegen den Rumpf zu beugt. Bei bestehender 
Meningitis tritt dann alsbald eine unwillkiirliche Beugung im Kniegelenk 
ein. Das Bein klappt wie ein Taschenmesser zusammen. — In den Beinen 
selbst ist das wichtigste Symptom die auffallende Hyvperéisthesie, die meist 
bei tiefem Druck auf die Muskeln noch deutlicher hervortritt, als beim 
Kneifen einer Hautfalte. Meist sind die Muskeln schlaff, die Sehnenreflexe 
schwach oder fehlend. Doch kommen auch Zustinde von Rigiditat mit 
gesteigerten Reflexen vor. Die gesteigerte Erregbarkeit der Vasomotoren 
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an der Rumpfhaut ist oft auffallend, hat aber keine diagnostische Be- 
deutung. 

__ Von den sonstigen Symptomen ist in erster Linie das Fieber zu nennen. Fast 
~ immer ist die Higenwarme erheblich erhéht; Temperaturen von 40—40.5° C 
sind nicht selten. Der Fieberverlauf ist aber durchaus unregelmaBie. Zuweilen 
treten wahrend der Krankheit wiederholt Frostanfille mit hohen Temperatur- 
steigerungen auf. Der Puls ist meist beschleunigt, oft etwas unregelmaBig. 
Nur ausnahmsweise wird er infolge des erhéhten Gehirndruckes verlangsamt. 
Hrbrechen ist namentlich 1m Beginn der Krankheit nicht selten. Der Stuhl ist 
fast immer angehalten, der Leb haufig gespannt und eingezogen. Die Harn- 
menge ist verringert; eine geringe Albuminurie wird oft gefunden. Von sekun- 
daren Erkrankungen finden sich in der Leiche nicht selten lobuldre Pneumonien 
deren Entstehung durch Verschluckung und Aspiration bei dem benommenen 
Zustande der Patienten leicht erklarlich ist. . 

Der Gesamtverlauf der Krankheit betrigt bei den am raschesten verlaufenden 
Meningitiden nur wenige Tage, auch in den linger dauernden Fallen selten 
mehr als 1—11/, Wochen. Der Ausgang ist fast ausnahmslos ein ungiinstiger; 
wenigstens sind die vereinzelt mitgeteilten Beobachtungen von angeblicher 
Heilung in ihrer Deutung zweifelhaft. Der Tod erfolgt in den meisten Fallen 
im tiefen Koma, zuweilen unter Konvulsionen. Haufig beobachtet man eine 
hohe terminale Temperatursteigerung (42° und mehr). 

Diagnose. Die Diagnose der Meningitis ist zuweilen ziemlich leicht, in 
anderen Fallen indessen so schwierig, daB Verwechslungen mit sonstigen 
schweren akuten Erkrankungen (Typhus, Pyamie, Miliartuberkulose u. a.) 
nicht zu vermeiden sind. Von den fiir das Bestehen einer meningitischen Er- 
krankung iiberhaupt charakteristischen Erschemungen verdienen in diagnosti- 
scher Beziehung am meisten Beriicksichtigung: der heftige Kopfschmerz, die 
rasch eintretenden schweren Gehirnsymptome, Delirien und BewuBtlosigkeit, 
die Nackenstarre und die zwar oft geringen, aber doch meist vorhandenen 
értlichen Stérungen im Gebiete der Gehirnnerven (Augenmuskelstorungen, 
Neuritis optica). Den unzweideutigsten Befund gibt meist die Lumbal- 
punktion. Das unter erhdhtem Druck entleerte Lumbalpunktat ist triibe, 
eiweiBreicher und enthalt bei der mikroskopischen Untersuchung zahlreiche 
echte Hiterkérperchen (polynukledre Leukozyten). Die bakteriologische Unter- 
suchung ergibt die nahere Art der Entziindungserreger: Meningokokken, 
Streptokokken, Pneumokokken u. a. Neben diesen einzelnen Symptomen 
mu8 immer auch der gesamte Krankhettsverlauf und die etwa nachweis- 
bare Ursache beriicksichtigt werden. Der T'yphus unterscheidet sich von 
der Meningitis durch den meist langsameren Beginn, das spatere Auftreten 
der schweren Gehirnerscheinungen, die Roseolen, die stairkere Milzgeschwulst, 
die charakteristischen Stiihle und den eigenartigen Fieberverlauf. Ferner 
kann die beim Typhus meist fehlende Leukozytose des Blutes von diagnostischer 
Bedeutung sein, da bei evtriger Meningitis die Zahl der Leukozyten im Blute 
vermehrt ist. Schwere septische und pyimische Erkrankungen (einschlieBlich 
Endocarditis ulcerosa), bei denen die Gehirnerscheinungen ebenfalls zur 
falschlichen Annahme einer Meningitis verleiten kénnen, miissen aus der etwa 
nachweisbaren Ursache (au8ere Wunde, Abort usw.), dem Auftreten von Haut- 
blutungen, den septischen Netzhauterkrankungen, den Gelenkschwellungen, 
dem Auftreten von Schiittelfrésten u. a. erkannt werden. Auch die Uranve 
kann zu Verwechslungen AnlaB geben; das Verhalten des Harns und das 
Vorwiegen von Konvulsionen kénnen zuweilen, aber nicht immer, einen der- 
artigen Irrtum vermeiden lassen. Endlich mag hier noch erwahnt werden, 
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da8 wir, wie gewib jeder erfahrene Beobachter, wiederholt Falle gesehen haben, 
die im Leben ein ohne nachweisbare Ursache primar entstandenes schweres 
akutes zerebrales Krankheitsbild darboten, so da man mit Recht die Diagnose 
einer Meningitis stellen zu kénnen glaubte, wihrend die Sektion, abgesehen 
von »Hyperimie«, »édematéser Schwellung« (akute Hirnschwellung) und 
aihnlichen nebensichlichen Befunden im Gehirn, vollstandig negativ ausfiel. 
Die Bedeutung derartiger Fille entzieht sich vorlaufig noch vollstandig unserer 
Beurteilung. Treten bei einem Kranken ausgesprochene meningitische Er- 
scheinungen ein, die sich wieder vollstindig zuriickbilden, so kann man an 
die Méglichkeit einer gutartigen leichteren Form der Meningitis denken (so- 
genannte Meningitis serosa). Derartige leichtere, in Heilung iibergehende, 
aber doch durch die Ergebnisse der Lumbalpunktion absolut sicher gestellte 
Fille von echter Meningitis habe ich wiederholt beobachtet. Die Lumbal- 
punktion ergibt einen Liquor, der unter erhéhtem Druck steht und einen 
vermehrten EiweiSgehalt zeigt, aber keine krankhaften zelligen Elemente 
enthalt, Zu diagnostischen Tauschungen kann die Hysterie (s. d.) fihren, 
die zuweilen in der Form eines scheinbar ausgesprochenen meningitischen 
Krankheitsbildes auftritt (hysterische Pseudomeningitis). Bei genauer vorur- 
teilsfreier Beobachtung wird man aber in diesen Fallen den richtigen psycho- 
genen Charakter der Erkrankung meist bald erkennen. 

Ist einmal die Meningitis diagnostiziert, so handelt es sich immer noch um 
die Feststellung der naheren Form derselben. MHierbei sind in erster Linie 
stets die wrsdchlichen Umsténde maBgebend. Man forscht nach einem etwa vor- 
ausgegangenen Trauma, nach einem alten Ohrleiden (Ohrenspiegelbefund!) usw. 
Die Annahme einer epidemischen Meningitis kann mit Sicherheit erst aus 
dem gleichzeitigen Auftreten mehrerer Erkrankungen begriindet werden; 
auBerdem ist der Herpes eine fiir sie sehr charakteristische Erscheinung, die 
bei den tibrigen Formen der Meningitis nur ausnahmsweise vorkommt. Die 
tuberkulése Meningitis, deren Symptome selbstverstiindlich in fast allen Ein- 
zelheiten mit denen der eitrigen Meningitis iibereinstimmen, kann man meist 
durch Beriicksichtigung der ursachlichen Verhiltnisse diagnostizieren. AuBer- 
dem sind die Ergebnisse der Lwmbalpunktion und zuweilen auch der ophthal- 
moskopische Befund von Tuberkeln in der Chorioidea entscheidend. Naheres 
hieriiber siehe im folgenden Kapitel. 

Prognose.. Die Prognose der eitrigen Gehirnhautentziindung ist, wie aus 
dem Obigen hervorgeht, fast ausnahmslos eine durchaus ungiinstige. Immer- 
hin lat sich das Vorkommen leichterer, heilbarer Meningitisfalle nicht in 
Abrede stellen. Sowohl sporadische Fille von echter Meningokokkenmenin- 
gitis, als auch einzelne Fille anderer Ursache kénnen einen gimstigen Aus- 
gang nehmen. Auch bei sonstigen schweren Infektionskrankheiten treten 
zuweilen »meningitische Symptome« auf (sogenannter »Meningismus ©, die 
das Schlimmste befiirchten lassen, aber schlieBlich sich doch wieder zuriick- 
bilden. Bei akuter eitriger Mittelohrentziindung, insbesondere bei jugendlichen 
Kranken, entwickeln sich zuweilen ebenfalls anscheinend bedrohliche menin- 
gitische Symptome (Kopfschmerz, Benommenheit), die wieder verschwinden. 
Eine sichere Beurteilung der anatomischen Vorginge in derartigen Fallen ist 
freilich meist nicht méglich. 

_ Therapie. Die Therapie ist bei den einzelnen Formen der Meningitis so 
ahnlich, daB wir, um Wiederholungen zu vermeiden, uns kurz fassen kénnen. 
Von értlichen Mitteln werden Hisumschlage auf den (wo méglich geschorenen) 
Kopf und 6riliche Blutenteiehungen (hinter den Ohren, in der Schlafengegend) 
am meisten angewandt. Sie schaffen entschieden haufig Erleichterung und 
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voriibergehende Besserung. Das Abscheren der Haare und das Einreiben der 
Kopfhaut mit Pustelsalbe (Ungt. Tartari stibiati) oder starker Jodtinktur wird 
von manchen Arzten empfohlen; wir haben es nie versucht. Kiihlere Bider 
sind fast niemals ratsam. Eher kann man, wenn die Schmerzhaftigkeit 
bei den Bewegungen nicht zu groB ist, einen Versuch mit warmen oder 
gar heiBen Badern wagen. Bei heftigen Schmerzen und groer Unruhe der 
Kranken muB man Narkotika (am besten subkutane Morphiuminjektionen) 
anwenden. Von sonstigen inneren Mitteln (Jodkalium, Kalomel u. a.) ist 
wenig Erfolg zu erwarten. Neuerdings wird oft Urotropin gegeben (mehr- 
mals taglich 0,5—1,0), weil dieses Mittel in die Lumbalfliissigkeit tibergeht. 
Einen nicht zu tiberschitzenden aber doch entschiedenen Fortschritt auch 
in der Behandlung der Meningitis stellt die Lumbalpunktion dar. Der 
symptomatische Einflu8 der Punktion (Besserung des Kopf- und Riicken- 
schmerz, Abnahme der Benommenheit) tritt haufig deutlich hervor und in 
manchen Fallen scheint auch die Heilung nur durch den Erfolg der Punk- 
tionen erméglicht zu sein. Die Punktionen kénnen unbedenklich alle 2 
bis 3 Tage vorgenommen werden. Ich habe schwere Falle von Meningo- 
kokken-Meningitis heilen sehen, bei denen 20—30 mal die Lumbalpunktion 
ausgefiihrt wurde. — Bei vom Ohre ausgehender umschriebener eitriger 
Meningitis ist zuweilen noch durch einen operativen Eingriff eine Heilung 
zu erzielen. Auf die enorme praktische Bedeutung des rechtzeitigen ope- 
rativen Eingriffs (Eréffnung des Warzenfortsatzes u. a.) bei Ohrerkrankungen 
zur cilia emer drohenden Meningitis kann hier nur kurz hingewiesen 
werden. 


Drittes Kapitel. 


Die tuberkulése Meningitis. 
(Basilarmeningitis. Meningitis tuberculosa.) 


Atiologie. Die Tuberkulose der weichen Gehirnhiute ist stets eine sekun- 
dare Erkrankung, welche sich an eine in irgendeinem anderen Organe bereits 
vorher bestehende tuberkulése Erkrankung anschlieBt. Unsere Kenntnisse 
iiber die Ursache, warum gerade die Pia mater so haufig von einer sekundaren 
Infektion mit dem Tuberkelgift ergriffen wird, und iiber den Weg, welchen der 
Infektionsstoff zuriicklegt, um in die Pia zu gelangen, sind noch sehr gering. 
Man kann nur angeben, an welche anderen tuberkulésen Erkrankungen sich die 
tuberkulése Meningitis erfahrungsgema8 am haufigsten anschlieBt. Sind diese 
primaren Erkrankungen schon an sich mit schweren klinischen Erscheinungen 
verbunden, so tritt die Meningitis als Komplikation eines schon bestehenden 
Leidens auf. Hat aber die Primarerkrankung vorher keine oder bereits lange 
voriibergegangene Symptome gemacht, so erscheint die tuberkulése Meningitis 
klinisch als eine scheinbar primaire Krankheit, und selbst die genaueste Unter- 
suchung kann nicht in allen Fallen schon zu Lebzeiten der Kranken den Aus- 
gangspunkt der Erkrankung feststellen. 

Am hiufigsten schlieBt sich die tuberkulése Meningitis an eine bestehende 
Lungentuberkulose an. Sie kann bei bereits vorgeschrittener Lungenphthise 
als terminale Komplikation auftreten oder sich schon zu einer Zeit entwickeln, 
wo die tuberkulésen Verinderungen in der Lunge erst eine sehr geringe Aus- 
dehnung zeigen. Nachstdem ist die tuberkulése Pleuritis kein seltener Aus- 
gangspunkt fiir eine tuberkulése Meningitis. Wie wir frither gesehen haben, 
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ist die Mehrzahl der scheinbar primir beginnenden Pleuritiden tuberkuléser 
Natur. Dieser Satz bestitigt sich nicht sehr selten dadurch, daB sich nach 
Ablauf einer Pleuritis, manchmal wahrend der anscheinend vollen Genesung 
der Kranken, plétzlich die Symptome einer tuberkulésen Meningitis zeigen. 

_Bei-Kindern (doch auch bei Erwachsenen) sind tuberkulés verkaste Bronchial- 
oder Mesenterialdriisen hiutig die Quelle fiir die Verschleppung des tuberkulésen 
Virus in die Meningen, ferner tuberkulése (»fungése«) Knochen- und Gelenker- 
krankungen und bei Erwachsenen nicht selten der tuberkulés erkrankte Uro- 
genitalapparat. Bemerkenswert ist auch, daB von einem gréBeren solitaren 
Hirntuberkel aus die Aussaat einer Miliartuberkulose der Meningen erfolgen 
kann. Kurz, wir sehen, da® unter Umstanden eigentlich jeder irgendwo im 
Kérper befindliche tuberkulése Herd die Infektion bewerkstelligen kann, wobei 
merkwiirdigerweise entweder nur die Meningen oder gleichzeitig auch zahlreiche 
andere Organe betroffen werden. Im letzteren Falle, wo die Verschleppung des 
Infektionsstoffes aller Wahrscheinlichkeit nach auf dem Wege des Blutstromes 
stattfindet, bildet die tuberkulése Meningitis eine Teilerscheinung der allge- 
meinen Miliartuberkulose (siehe Bd. I), waihrend die ausschlieBliche oder doch 
vorhergehende Erkrankung der Meningen im ersteren Falle offenbar in der be- 
stimmten Art der Infektion ihren Grund hat. Die Wege, auf denen die Tuber- 
kelbazillen in die Meningen gelangen, sind uns aber noch fast ganz unklar. Wir 
selbst neigen, wenigstens fiir manche Falle, zu der Vermutung, da der Infek- 
tionsstoff durch die Lymphscheide der Nerven (z. B. Interkostalnerven) zu- 
nachst in den Arachnoidealsack des Riickenmarkes gelangt und von hier weiter 
aufwarts zu der Gehirnbasis. 

Da8 die den Ausbruch der Krankheit angeblich veranlassenden Momente, 
welchen man zuweilen begegnet, wie z. B. Uberanstrengung, psychische Erre- 
gungen u. dgl., in keinem eigentlich ursichlichen Verhaltnisse zur Entwicklung 
der Meningitis stehen und meist nur als zufillig mit derselben zusammen- 
treffend aufzufassen sind, bedarf keiner weiteren Erérterung. Nur trawma- 
tusche Eimwirkungen konnen, namentlich bei Kindern, zuweilen als aus- 
lésendes Moment angesehen werden. Eine nicht unbetrachtliche Rolle spielt 
das Lebensalter. Obwohl die Krankheit bei Erwachsenen keineswegs selten 
ist, so ist sie doch entschieden im Kindesalter noch haufiger. 

Pathologische Anatomie. Wie bei der Tuberkulose der serésen Haute, so 
haben wir auch bei der Tuberkulose der Pia zwei Wirkungen der tuberkulésen 
Infektion voneinander zu trennen: die Entwicklung der spezifischen Neu- 
bildung, d.i. der maliaren Tuberkel, und die eigentlich entziindlichen Erschei- 
nungen. Beide stehen nicht immer in gleichem Verhiiltnisse zueinander; bald 
ist die Tuberkeleruption sehr reichlich, die entziindliche Exsudation ziemlich 
gering, wahrend in anderen Fallen die Entziindung betrachtlich ist, obgleich 
miliare Tuberkel nur in relativ sparlicher Zahl aufzufinden sind. Die gréBte 
Zahl der Tuberkel findet sich gewohnlich lings dertgréBeren GefaBe, daher 
vorzugsweise in den Furchen und Spalten an der Gehirnoberflache, in den 
Fossae Sylvii, am Chiasma, am Pons, verlingerten Mark, Kleinhirn usw. 
Uberhaupt ist die Gehirnbasis meist stirker befallen, als die konvexe Ober- 
flache des Gehirns — ein Umstand, welcher, wie schon erwahnt, der tuber- 
kulésen Meningitis den Namen der »Basilarmeningitis« verschafft hat. In- 
dessen trifft dieses Verhalten keineswegs fiir alle tuberkulésen Meningitiden zu. 
Sehr oft 14Bt sich feststellen, daB das Gebiet einer oder einiger Arterien vorzugs- 
weise befallen ist, was offenbar mit der Art der Infektion zusammenhanegt. 
Die entziindlichen Verdnderungen bestehen in einer meist stdrkeren Gefapfillung 
und in der Bildung eines bald sparlichen, bald reichlicheren sulzig-serdsen 
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Hasudats. Die zellige Exsudation ist mikroskopisch immer, héufig auch schon 
makroskopisch, durch die starke Triibung der Pia nachweisbar, erreicht aber 
nur ausnahmsweise eine solche Ausdehnung, daB man von einer wirklich eitrigen 
Entziindung sprechen kann. Kleinen Blutungen in der Pia begegnet man nicht 
selten. Das Gehirn selbst ist in den meisten Fallen durch den Druck des 
meningealen Exsudats abgeplattet. Hiaufig greift die tuberkulése Entziindung 
auf die Gehirnsubstanz selbst iiber, und man kann in dieser bei der mikrosko- 
pischen Untersuchung Tuberkel, entziindliche Prozesse und kapillare Blutungen 
nachweisen. In den Ventrikeln findet sich meist — freilich nicht immer — 
ein hydrocephalischer Ergup, welcher den fritheren Beobachtern Veranlassung 
gab, die Krankheit mit dem Namen des »Hydrocephalus acutus« zu bezeichnen. 
Die Filiissigkeit ist seréser Natur, doch meist durch zellige Beimischungen 
getriibt, zuweilen leicht himorrhagisch. Die Plexus chorioidei sind stark ge- 
fillt, nicht selten auch mit Tuberkeln besetzt. Das Riickenmark beteiligt sich 
in der Mehrzahl der Falle an der tuberkulésen Erkrankung. Auch hier finden 
sich in der Pia entziindliche Verinderungen und die Bildung miliarer Tuberkel. 
Diese Tatsache ist klinisch nicht unwichtig, da manche Symptome der tuber- 
kulésen Meningitis von der Spezialerkrankung abhangen. 

Krankheitsveriauf und Symptome. Die tuberkulése Meningitis beginnt 
fast immer mit einem Vorlduferstadium, welches zwar manchmal nur kurze 
. Zeit dauert, in anderen Fallen aber auch 1—2 Wochen, ja noch linger anhalten 
kann. Die bis dahin scheinbar gesunden (s. 0.) oder bereits an irgendeiner 
anderen tuberkulésen Erkrankung leidenden Patienten fiihlen sich unwohl 
und fangen an, tiber zeitweise sich steigernde Kopfschmerzen zu klagen. Der — 
Appetit hért auf, sehr haufig stellt sich Verstopfung ein. Auch ein- oder mehr- 
maliges Erbrechen ist ein oft vorkommendes Anfangssymptom. Der Schlof ist 
durch die Kopfschmerzen oder durch eine gewisse allgemeine Unruhe gestort. 
Einige Male beobachteten wir, daB ausgesprochene psychische Symptome die 
Krankheit eréffneten. Die Patienten wurden unbesinnlich, redeten und taten 
verkehrtes Zeug, bis erst einige Tage spater die ausgesprochenen meningitischen 
Symptome auftraten. In zwei Fallen, welche Potatoren betrafen, sahen wir 
die Krankheit ganz wie ein Delirium tremens beginnen. 

Nachdem diese Initialerscheinungen kiirzere oder langere Zeit gedauert 
haben, wird der Allgemeinzustand allmahlich schwerer. Die Kopfschmerzen 
nehmen zu, die Kranken werden bettlagerig, fangen an zu delirieren, und bald 
zeigt sich das ausgesprochene Bild einer schweren Gehirnerkrankung. Das 
Sensorium wird immer mehr und mehr benommen. Die Patienten sind sopords, 
reagieren auf Anreden gar nicht mehr oder nur noch unyollkommen. Dabei 
sind sie anfangs meist ziemlich unruhig, greifen mit den Handen in der Luft 
und an der Bettdecke umher und machen bestindige Bewegungen mit ihren 
Beinen. Die Delirien sind bald leise, bald laut, so daB die Kranken ununter- 
brochen singen, rufen und pfeifen. Daf der Kopfschmerz noch jetzt fortdauert, 
merkt man an dem schmerzhaften Verzichen des Gesichtes und an den Klagen 
der Kranken, wenn die BewuBtseinsstérung zeitweise geringer wird. Neben 
dem Kopfschmerz findet sich meist eine deutliche Empfindlichkeit des Nackens 
gegen Druck, oft mit ausgesprochener Nackenstarre verbunden. Nicht selten 
ist auch die ganze Wirbelsdule steif und schmerzhaft, ein Symptom, welches 
jedenfalls auf die gleichzeitige spinale Meningitis zu beziehen ist. Auch das 
diagnostisch recht wichtige »Kernicsche Symptom« (s. 0. S. 610) wird in 
den meisten Fallen beobachtet. 

Ferner macht sich eine Reihe von Erscheinungen im Gebiete der Gehirnnerven 
bemerkbar, durchaus ahnlich, wie bei den iibrigen Formen der Meningitis. An 
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den Augen sicht man nicht selten einseitige oder beiderseitige Ptosis (Parese 
im Gebiete des Oculomotorius). Die Bulbi stehen unkoordiniert, weichen bald 
nach augen, bald nach innen ab. Sehr hiufig, namentlich in den fritheren 
Stadien der Krankheit, sieht man Reizerscheinungen im Gebiete der Augen- 
muskelnerven, langsame unfreiwillige seitliche Bewegungen der Bulbi, zuweilen 
auch kurze nystaktische Zuckungen. Die Pupillen sind oft ungleich, entweder 
verengt oder erweitert, hiufig wiederholt in ihrem Durchmesser betrachtlich 
wechselnd. Der Satz, daB sehr erweiterte Pupillen auf einen starken hydro- 
cephalischen ErguB in den Ventrikeln hinweisen, ist fiir viele Fille richtig, 
mitunter aber auch nicht. Die Reaktion der Pupillen gegen Licht ist meist 
triige, zuweilen ganz fehlend. Die ophthalmoskopische Untersuchung ergibt 
an der Papille nicht selten die Zeichen der Stauung oder der Neuritis. Von 
eroBer diagnostischer Bedeutung ist natiirlich der ophthalmoskopische Nach- 
weis von Chorioidealtuberkeln, welcher zuweilen, aber nicht immer gefiihrt 
werden kann. Im Gebiete des Facialis beobachtet man nicht selten einzelne 
Zuckungen, eine leichte tonische Kontraktion oder auch einseitige Paresen. 
Alle diese Erscheinungen erkliren sich leicht durch die Beeintrachtigung der 
Nervenstiimme an der Gehirnbasis, sei es durch den Druck des sie umgebenden 
Exsudats, sei es durch ein Ubergreifen der Entziindung oder durch kleine 
Blutungen, die man zuweilen in den Nervenscheiden antrifft. 

Die Stérungen an den Extremitdten kénnen in verschiedenen anatomischen 
Verhaltnissen ihren Grund haben. Motorische Reizerscheinungen in denselben 
sind wahrscheinlich meist als Symptome von seiten der Gehirnrinde aufzu- 
fassen. Man beobachtet einzelne Zuckungen in gréBeren oder beschrankteren 
Muskelgebieten, in seltenen Fallen halbseitige oder auf eine Extremitat be- 
schrankte Konvulsionen. Zuweilen kommen ausgesprochene Hemiparesen, 
Hemiplegien oder monoplegische Liahmungen, ferner aphatische Storungen vor, 
deren anatomische Ursache mitunter, aber nicht immer, durch die Sektion 
klargestellt wird. Am haufigsten handelt es sich hierbei um eine an be- 
stimmten Stellen der Gehirnoberfliche oder Gehirnbasis besonders reichlich 
entstandene Tuberkeleruption, welche durch értliche Druckwirkung oder durch 
drtliche GefaSkompression mit Thrombose und nachfolgender Erweichung 
der Gehirnsubstanz die betreffenden Herdsymptome hervorgerufen hat. Ein 
anderes nicht seltenes Symptom der Meningitis ist eine eigentiimliche Starre 
im den Eatremititen, welche durch direkte Reizwirkungen oder reflektorisch 
zustande kommt. Die Reflexe in den unteren Extremititen sind anfangs oft 
erhoht, in dem letzten Stadium der Krankheit vermindert und schlieBlich er- 
loschen. Ungleichheiten auf beiden Seiten werden nicht selten beobachtet. 
Uber das Verhalten der Sensibilitat ein sicheres Urteil zu fallen, ist bei dem 
benommenen Zustande der Patienten schwer. Haufig und charakteristisch ist 
eine ausgesprochene Hyperdsthesie der Haut und Muskeln, eine Erscheinung, 
die wahrscheinlich auf den Reizzustand in den hinteren Wurzeln zu beziehen 
ist. Auch stark benommene Kranke zeigen lebhafte Schmerzreaktionen, 
wenn man einen starkeren tiefen Druck auf die Ober- oder Unterschenkel 
ansiibt. Die vasomotorische Erregbarkeit der HautgefaiBe ist meist sehr leb- 
haft (sog. TroussEausche Streifen). — Die sehr wichtigen Ergebnisse der 
Lumbalpunktion werden im Abschnitt iiber die Diagnose der tuberkulésen 
Meningitis erwaihnt werden. 

Interessante Verhaltnisse bietet das Verhalten der Korpertemperatur und 
des Pulses dar. Die Higenwéirme ist bei der tuberkulésen Meningitis meist 
gesteigert, doch oft nur in geringem Grade, so daB sie zwischen 38° und 39° 
schwankt. Tiefere Remissionen, von unregelmaBigen neuen Steigerungen 
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unterbrochen, kommen haufig vor. Selten sind Erkrankungen, welche vor- 
herrschend héhere Temperaturen, um 40°C. herum zeigen. Gegen Ende der 
Krankheit machen sich gewoéhnlich betrichtliche Abweichungen der Tem- 
peratur nach der einen oder der anderen Richtung hin geltend. Manchmal 
beobachtet man ein sehr tiefes agonales Sinken (in zwei Fallen beobachteten 
wir selbst Temperaturen von 31° C.), in anderen Fallen ein primortales An- 
steigen bis 41° C. und mehr. Der Puls ist in den fritheren Stadien der Krank- 
heit oft deutlich verlangsamt, bis auf 40—50 Schlige in der Minute, eine Er- 
scheinung, die jedenfalls von dem erhéhten Hirndruck abhangt. Spiiter, zu- 
weilen ganz plotzlich, wird der Puls frequent und klein: auf das anfingliche 
Stadium der Vagusreizung folgt die Vaguslihmung. Unregelmafigkeiten des 
Pulses kommen nicht selten vor. 

Die Respiration ist meist mabig beschleunigt. Stirkere Beschleunigung 
und Vertiefung der Atemziige mu8 jedesmal die Vermutung einer gleichzeitigen 
Miliartuberkulose der Lungen (s.d.) nahe legen. Gegen Ende der Krankheitnimmt 
die Respiration oft den Typus des sogenannten CHEyNE-StToKEsschen Atmens 
an: nach einer langeren Respirationspause beginnen ganz oberflichliche leichte 
Atemziige, welche allmahlich immer tiefer werden, um dann wieder nachzu- 
lassen und in eine neue véllige Atempause iiberzugehen. Die Erscheinung ist 
stets von tibelster Vorbedeutung, da sie eine bereits weit vorgeschrittene Ab- 
nahme in der Erregbarkeit des Atemzentrums anzeigt. 

Uber die Erscheinungen von seiten der iibrigen Organe ist nur weniges 
hinzuzufiigen. Hrbrechen ist in den spateren Stadien der Krankheit selten. 
Der Leib ist infelge einer tonischen Kontraktion der Bauchmuskeln haufig 
kahnformig eingezogen und fiihlt sich hart und gespannt an. Der Stuhl ist fast 
immer angehalten. Die Milz findet man zuweilen etwas vergréBert. Der 
Harn, von den soporésen Kranken meist ins Bett entleert oder in der Blase 
zuriickgehalten, enthalt zuweilen kleine Mengen Eiweif. In fast allen Fallen 
tritt eine rasche Abmagerung und ein allgemeiner Verfall der Kranken ein. 

Die Gesamtdauer der tuberkulésen Meningitis unterliegt gewissen Schwan- 
kungen, die namentlich auf Rechnung der verschiedenen Linge des ersten 
Krankheitsstadiums kommen. Ist das schwere Bild der Meningitis voll aus- 
gebildet, so erstreckt sich die Krankheit selten linger, als auf +/,—11/2 Wochen. 
Die haufig gemachte Einteilung derselben in drei Stadien, 1. das Stadiwm der 
Hirnreizung (Kopfschmerz, Nackenstarre, Erbrechen, Delirien), 2. das Stadiwm 
des Hirndruckes, vorzugsweise bedingt durch die Entwicklung des Hydrocephalus 
(Sopor, langsamer Puls, Augenmuskellahmungen, hemiplegische Zustinde usw.) 
und 3. das Stadiwm der Lihmung (tiefes Koma, Verschwinden der Kontrakturen, 
Pulssteigerung, betrachtliche Temperaturschwankungen) ist zwar schematisiert 
und entspricht nicht immer genau der Wirklichkeit, kann aber doch in manchen 
Fallen die Ubersicht iiber den gesamten Krankheitsverlauf erleichtern. 

Der Ausgang der tuberkulésen Meningitis ist fast immer ein todlicher. 
Nach ktirzerer oder lingerer Zeit wird die BewuBtlosigkeit eine vollstandige, 
der Puls wird klein und frequent, die Atmung unregelmabig und aussetzend 
(CHEYNE-StoKEssches Phinomen, s. 0.), die Temperatur steigt, wie oben. er- 
wihnt, hoch an oder sinkt zu tiefen subnormalen Werten herab und schlieb- 
lich erfolgt der Tod unter den Zeichen der Lahmung aller lebenswichtigen 
Funktionen. Da8 vereinzelte Heilungsfdlle bei tuberkuléser Meningitis vor- 
kommen, ist wohl sicher anzunehmen. Leider sind sie aber sehr selten. Ich 
selbst sah mehrere Faille heilen, bei denen die Lumbalpunktion das Vorhanden- 
sein einer lymphocytdren (s. u.) Meningitis mit Sicherheit ergab, ohne dali aber 
Tuberkelbazillen im Punktat nachgewiesen werden konnten. 
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Die tuberkulése Meningitis der Kinder. Wegen der groBen Haufigkeit der 
tuberkulésen Meningitis im Kindesalter erscheint es uns wiinschenswert, noch 
einige Bemerkungen iiber die hierbei vorzugsweise in Betracht kommenden 
Kigentiimlichkeiten des Krankheitsverlaufes hinzuzufiigen. S 

Haufig handelt es sich um blasse, schwachliche, aus tuberkulésen Familien 
stammende, doch nicht selten auch um scheinbar vorher ganz gesunde und 
blithende Kinder. Zuweilen schlieBt sich die tuberkulése Meningitis an Masern, 
Keuchhusten und andere vorhergegangene Krankheiten an, welche die Ver- 
anlassung zur Entwicklung der Tuberkulose abgegeben haben. Gewdhnlich 
geht auch bei den Kindern den schweren Krankheitserscheinungen ein oft 
ziemlich lange (1—11/,. Wochen) andauerndes Prodromalstadiwm vorher, 
welches hiiufig noch nicht die Schwere der beginnenden Erkrankung ahnen 
laBt. Die Kinder sehen bla aus, haben keinen richtigen Appetit, werden 
mager, schlafen unruhig, sind am Tage verstimmt und weinerlich, oft miide 
und. schlafrig, spielen nicht recht, die Zunge ist belegt, der Stuhl angehalten. 
Der Ausbruch des zweiten Stadiums ist auch hier meist durch das Eintreten 
von Kopfschmerzen und Erbrechen gekennzeichnet Sehr heftige Kopfschmerzen 
sind bei den Kindern nicht besonders haufig; auffallend oft hort man dagegen 
Klagen tiber Leibschmerzen oder Brustschmerzen, deren nihere Ursache nicht 
nachweisbar ist. Dabei wird der Puls fast stets verlangsamt, sehr oft etwas 
unregelmafig, schwirrend (d. h. unter dem Finger gleichsam zitternd), und 
zeigt haufig einen auffallend raschen Wechsel in seiner Frequenz, so das man 
innerhalb weniger Stunden Differenzen von 20 und mehr Schlagen in der 
Minute findet. Sehr bald tritt eine starke Benommenheit und Somnolenz der 
Kinder ein, oft von einem eigentiimlich trefen Aufseufzen oder von dem schon 
lange den Arzten bekannten und von ihnen gefiirchteten plétzlichen lauten 
Aufschreien (»ert hydrencéphalique«) unterbrochen. Die Symptome von seiten 
der Gehirnnerven und die nervésen Stérungen in den Extremititen verhalten 
sich ebenso, wie bei den Erwachsenen, so da wir hieriiber nur weniges hinzu- 
zufiigen haben. Die Bulbi sind fast immer unkoordiniert gestellt, sehr haufig 
besteht Trismus und ein lautes, fiir die Angehérigen des Kindes schrecklich 
anzuhérendes Zahneknirschen. Das von TRoussEav betonte Entstehen roter 
Flecken auf der Haut, wenn dieselbe mechanisch gereizt wird (»TRoussEAusche 
Flecken«), hat keine groBe diagnostische Bedeutung. Derartige gesteigerte 
GefaBreflexe kommen bei allen méglichen akuten Erkrankungen vor. Das 
Freber ist durchaus unregelmaBig und, wie bei den Erwachsenen, meist nicht 
sehr hoch (etwa 38—39°C.), die Respiration gewohnlich beschleunigt, oft 
unregelmabig. 

Die Verschlimmerung des Zustandes zeigt sich fast immer durch eine 
rasche Zunahme der Pulsfrequenz (bis auf 160—200 Schlige) an. Die Kinder 
werden vollstiéndig komatés, und sehr hautfig stellen sich zuletzt wiederholte 
epileptiforme Konvulsionen im ganzen Korper oder in einzelnen Gliedern ein. 
Der Tod erfolgt meist unter einer ausgesprochenen Steigerung der Kérper- 
temperatur. 

_ Diagnose. Ist das ausgepragte Krankheitsbild vorhanden, so ist die 
Diagnose einer Meningitis nicht schwer, und es handelt sich dann nur noch 
um die Feststellung der niheren Art der Erkrankung. Die Erkennung 
der tuberkulésen Natur derselben beruht niemals auf den meningitischen 
Symptomen als solchen, sondern ist nur durch die Beriicksichtigung der 
nachweisbaren wrsiichlichen Verhiltnisse méglich. Von gréBter Bedeutung 
in dieser Hinsicht ist die Untersuchung des durch eine Lumbalpunktion ge- 
wonnenen Liquor cerebrospinalis. Der Liquor wird, wie bei allen Meningi- 
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tiden, unter héherem Druck entleert, er ist makroskopisch oft nur wenig 
getriibt, enthalt aber bei der mikroskopischen Untersuchung des Centrifu- 
gats ziemlich reichliche Zellen, die sich bei der tuberkulésen Meningitis der 
Hauptsache nach stets als Lymphozyten herausstellen (im Gegensatz zu den 
polynukledren Leukozyten bei eitriger Meningitis). rst in spiteren Sta- 
dien treten auch polynukledre Leukozyten in den Liquor iiber. Der Ei- 
weibgehalt des Liquors ist stets vermehrt. In einem groBen Teil der 
Falle von tuberkuléser Meningitis kann man im Lumbalpunktat Tuberkel- 
bazillen nachweisen. Man untersucht mit der gewodhnlichen Farbungs- 
methode entweder das Zentrifugat oder die in der Fiiissigkeit sich bildenden 
Gerinnsel. Ein negatives Ergebnis spricht natiirlich nicht gegen eine tuber- 
kulése Meningitis. Auch die Untersuchung des Sputwms auf Tuberkelbazillen 
ist in keinem verdachtigen Falle zu unterlassen, selbst wenn keine physika- 
lischen Zeichen einer Lungenerkrankung vorhanden sind. Neben der Ba- 
zillenuntersuchung kommen, wie bei allen anderen tuberkulésen Erkrankungen 
die allgemeinen Verhiiltnisse, insbesondere die Hereditat und der Nachweis 
friiherer oder jetzt noch bestehender sonstiger tuberkuléser Erkrankungen 
(Skrofulose, Knochen- und Gelenkerkrankungen, Lungentuberkulose, Pleu- 
ritis, Genitaltuberkulose, Chorioidealtuberkel) in Betracht. Fehlen derartige 
Anhaltspunkte, sco kann man sich zuweilen von dem allgemeinen Habitus 
des Kranken (Anamie, schlecht gebauter Thorax u. dgl.) leiten lassen. Ist 
eine Réntgen-Untersuchung der Lungen méglich, so kann diese natiirlich 
die wertvollsten Aufschliisse geben. AuSerdem ist natiirlich auch die 
Abwesenheit anderweitiger Entstehungsursachen einer Meningitis (Trauma, 
Ohrerkrankung, Herrschen epidemischer Meningitis) von diagnostischer Be- 
deutung. 

Ziemlich groBe Schwierigkeiten bietet die Diagnose der tuberkulésen 
Meningitis im Beginn der Erkrankung und bei Abweichungen von dem gewohn- 
lichen Krankhettsverlaufe dar. Namentlich in der Kinderpraxis kommen 
diagnostische Irrtiimer haufig vor. Die Krankheit wird anfangs wegen des 
Unwohlseins und Erbrechens als »einfacher Magenkatarrh« behandelt, und 
erst der Eintritt der schweren zerebralen Erscheinungen deckt die falsch 
gestellte Diagnose auf. Beachtung verdient in solchen Fallen besonders die 
anfangliche Verlangsamung und Irregularitat des Pulses, ein Zeichen, welches 
den Arzt stets in seinem Ausspruche sehr vorsichtig machen soll. Treten 
die Fiebererscheinungen anfangs in den Vordergrund, so ist eine Verwechs- 
lung mit einem beginnenden T'yphus leicht méglich, und oft kann erst der 
weitere Verlauf die richtige Diagnose erméglichen. In bezug hierauf und 
auf die zuweilen in Betracht kommende Differentialdiagnose von schweren 
septischen Erkrankungen, Urdmie u. dgl. kann auf das im vorigen Kapitel 
bei der eitrigen Meningitis Gesagte verwiesen werden. 

Nahere Voraussagungen iiber die Zahl und Verteilung der Tuberkel, tiber 
das Bestehen eines starkeren hydrocephalischen Ergusses u.dgl. sind zu 
Lebzeiten der Kranken sehr unsicher. Haufig, bei Kindern und bei Erwach- 
senen, ist man iiber die scheinbare Geringfiigigkeit der anatomischen Ver- 
ainderungen erstaunt. Deutliche Gehirnnervenlahmungen (Augenmuskeln, 
Facialis) lassen ein stirkeres Befallensein der Gehirnbasis vermuten, wihrend 
das Fehlen derartiger Symptome trotz schwerer BewuStseinsstérungen und 
motorischer Reizerscheinungen in den Extremititen auf eime Konvexitats- 
meningitis schlieBen la8t. Bestehen hemiplegische Stérungen, so darf man 
ein einseitiges stirkeres Befallensein der gegeniiberliegenden Hemisphare 
voraussetzen. Manche Faille wmschriebener tuberkuléser Meningitis rufen ein 
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Krankheitsbild hervor, welches demjenigen eines Gehirntumors ahnlich ist. 
Derartige Fille gehen ohne scharfe Grenze in die sogenannte solitare Tuberkel- 
bildung iiber. a ; 
Prognose und Therapie. Die tuberkulése Meningitis gilt im allgemeinen 
fiir eine absolut unheilbare Krankheit. Immerhin halte ich, wie schon 
oben erwihnt, fiir méglich, daB vereinzelte leichtere Falle in Heilung 
iibergehen kénnen. — Die Behandlung ist rein symptomatisch: Hisblase, 
Morphium und vor allem wiederholte Lumbalpunktationen sind die wich- 
tigsten Mittel, die uns zu Gebote stehen. Von inneren Mitteln wird Jod- 
kalium und neuerdings Urotropin am meisten angewandt. Aufere Kinrei- 
bungen (Ungt. cinereum, Jodoformsalbe u. dgl.) sind wahrscheinlich zwecklos. 


Viertes Kapitel. 
Thrombose des Hirnsinus. 


Atiologie und pathologische Anatomie. In den vendsen Blutleitern der 
Dura mater kommt zuweilen eine Thrombose unter ahnlichen Umstanden 
zustande, wie in anderen Kérpervenen. Am hiaufigsten fiihren marantische 
Zustdénde der verschiedensten Art infolge der Zirkulationsschwache zu Throm- 
bosen. Auf diese Weise erklart sich die Sinusthrombose, welche man nicht 
sehr selten bei elenden, atrophischen Kindern im ersten Lebensjahre findet, 
ferner bei Phthisikern, Karzinomkranken u. dgl. Besonders hervorzuheben 
ist, da bei schweren anamischen Zustdnden (vor allem Chlorose) Sinusthrom- 
bose verhaltnismabig haufig beobachtet ist. 

Eine Mittelstellung zwischen der marantischen und der gleich zu bespre- 
chenden entziindlichen Thrombose nehmen die bez schweren akuten Infektions- 
krankhetten, namentlich beim Typhus, zuweilen beobachteten Fille ein. Hier 
scheint (ebenso wie bei der Thrombose der Cruralvene) neben der vielleicht 
gleichfalls in Betracht kommenden Herzschwiche auch eine spezifische Endo- 
phlebitis von Bedeutung zu sein. 

Die eigentlichen entztindlichen Thrombosen (Thrombophlebitis), d.h. die 
mit einer echten Phlebitis verbundenen Sinusthrombosen, entstehen fast 
immer durch fortgepflanzte Entziindungen von der Nachbarschaft her. Vor 
allem sind es eitrige Prozesse im Felsenbein (Otitis, Karies), welche sich auf 
die Wandung des benachbarten Sinus transversus oder Sinus petrosus fort- 
setzen, ebenso Erkrankungen (Traumen, Nekrose) anderer Schéddelknochen 
und in seltenen Fallen auch tiefgreifende Entziindungen der Weichteile des 
Gesichtes und des Kopfes (groBe Furunkel, erysipelatése Abszesse). Die zuletzt 
genannte Entstehungsursache der Sinusthrombose erklart sich dadurch, da8 
die aéuBeren Schadelvenen durch Vermittlung der Emissaria Santorini eben- 
falls mit den Sinus der Dura mater zusammenhingen. DaB sich die eitrige 
Thrombophlebitis der Hirnsinus oft mit eitriger Meningitis oder HirnabszeB 
verbunden vorfindet, ist leicht erklarlich. 

Die marantische Thrombose hat ihren Sitz am haufigsten im Sinus longi- 
tudinalis superior und im Sinus transversus, die entziindliche Thrombose im 
Sinus transversus, petrosus-und cavernosus. Selbstverstindlich kann sich die 
Thrombose von ihrem Entstehungsort aus weiter in die benachbarten Sinus 
fortpflanzen. Von gro8er klinischer Bedeutung sind die sekwndéren Stauungs- 
erscheinungen im Gebiete derjenigen Venen, welche ihr Blut in den betreffenden 
Sinus entleeren. Am ausgesprochensten findet man sie bei der Thrombose 
des Sinus longitudinalis: die meningealen Venen an der Gehirnoberflache 
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sind stark erweitert und geschlingelt, nicht selten kommt es zu ausgebreiteten 
meningealen Blutwngen. Doch auch in der darunterliegenden Hirnsubstanz 
selbst ist die venése Hyperamie deutlich ausgesprochen und sind kleine ka- 
pillére Apoplexien wiederholt beobachtet worden. 

Klinische Symptome. Zuweilen werden bei der Sektion nicht sehr aus- 
gebreitete Thrombosen in den Hirnsinus gefunden, auf die zu Lebzeiten der 
Patienten gar kein Symptom hingewiesen hat. In anderen Fallen verursacht 
die Sinusthrombose zwar deutliche zerebrale Erscheinungen, die aber so 
allgemeiner und vieldeutiger Natur sind, da8 man ihre anatomische Ursache 
zwar vermuten, aber keineswegs sicher diagnostizieren kann. Bei der maran- 
tischen Sinusthrombose der Kinder stellen sich gewéhnlich Koma, Steifigkeit 
des Nackens und des Riickens, Strabismus, Nystagmus, zuweilen auch klonische 
Zuckungen im Gesicht und in den Extremititen ein. Ahnlich sind die Erschei- 
nungen bei Hrwachsenen: Kopfschmerz, Somnolenz, zuweilen Delirien, in 
anderen Fallen Koma, daneben wechselnde Reiz- oder Lihmungssymptome 
im Gebiete der Gehirnnerven (Nystagmus, Strabismus, Trismus usw.) und 
in den Extremitaéten. ine sichere Bedeutung fiir die Diagnose gewinnen 
alle diese Erschemungen aber nur dann, wenn sich zu ihnen noch einige 
weitere Symptome hinzugesellen, welche spezieller auf die eigentiimlichen, 
durch die Sinusthrombose bedingten Zirkulationsstérungen hinweisen. Ist 
der Sinus cavernosus undurchgangig geworden, so treten zuweilen deutliche 
Stauungserscheinungen im Gebiete der Venae ophthalmicae auf: ophthalmo- 
skopisch nachweisbare Stauung in der Retina, Odem der Augenlider und der 
Konjunktiva, starkere Prominenz des Bulbus und abnorme Fiillung der Vena 
frontalis. Handelt es sich um eine entziindliche Thrombose, so kann die 
periphlebitische Schwellung auch deutliche Erscheinungen im Gebiete der 
benachbarten Nerven (Oculomotorius- und Abducensparesen, neuralgische 
Schmerzen im Trigeminus) bewirken. Bei Thrombose des Sinus transversus 
ist manchmal eine 6dematése Schwellung hinter dem Ohr, in der Gegend des 
Processus mastoideus, beobachtet worden. Reicht die Verstopfung weiter 
in den Sinus petrosus oder sogar bis in die Vena jugularis interna hinein, so 
kollabiert das untere Ende der letzteren. Weil sich dann die Vena jugularis 
externa leichter in die ungefiillte Jugularis interna entleeren kann, so kolla- 
biert auch die erstere und tritt auf der befallenen Seite noch weniger hervor, 
als auf der gesunden. Doch muf bemerkt werden, da® dieser ungleiche Fiil- 
lungszustand der Jugularvenen nur selten deutlich hervortritt. Zuweilen 
kann man die Thrombose der Jugularis interna fiihlen, und dann entstehen 
Schmerzen und Anschwellung auf der betreffenden Seite des Halses. Bei 
der Verstopfung des Sinus longitudinalis superior sind Stauungserscheinungen 
in der Nase (Nasenbluten) und starkere Fiillung der Venen in der Schlafen- 
gegend, welche durch Vasa emissaria mit dem Sinus longitudinalis zusammen- 
hangen, gefunden worden. Doch sind, wie bemerkt werden mu, alle diese 
Erscheinungen verhiltnismaBig selten und oft auch schwer nachweisbar. 

Primire Thrombose des Sinus transversus mit Fortsetzung der Gerinnung 
auf die Vena magna Galeni und davon abhingiger Hydrocephalus internus 
ist wiederholt bei Chlorotischen beobachtet worden. Das Krankheitsbild be- 
stand in dem raschen Eintritt schwerer Gehirnerscheinungen (Kopfschmerz, 
Erbrechen, Somnolenz), welche rasch in tiefen Sopor iibergingen und in 
wenigen Tagen zum Tode fithrten. Die vorkommenden halbseitigen Liah- 
mungen und motorischen Reizerscheinungen (choreatische Zuckungen, epi- 
leptiforme Anfalle) hingen zum Teil von Stauungsblutungen in der Gehirn- 
substanz ab. 
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Verwickelter wird das Krankheitsbild, wenn es sich um eine eitrige Phle- 
bitis handelt, weil sich dann im weiteren Verlaufe gewohnlich ausgesprochene 
pydmische Erscheinungen (Schiittelfréste mit hohem Fieber, Lungenabszesse, 
Gelenkeiterungen usw.) einstellen. Die Vereinigung einer Sinusthrombose mit 
einer eitrigen Meningitis oder auch Hirnabszef haben wir schon friiher erwahnt. 

Die Prognose der Sinusthrombose ist in den meisten Fillen eine durchaus 
ungiinstige, was teils von der Natur des Grundleidens, teils von den schweren 
Gehirnstérungen oder von der sekundiren Pyaimie abhingt. Spontanheilungen 
kénnen zwar vorkommen, sind aber selten. Die Gesamtdauer der nervésen 
Krankheitserscheinungen betrigt zuweilen nur 1—2 Wochen, kann sich aber 
auch bis auf mehrere Monate erstrecken. 

Die Behandlung mu in den meisten Fallen eine rein symptomatische 
sein. Nur bei der im Anschlu8 an Ohrleiden entstandenen eitrigen Sinus- 
thrombose kénuen durch einen chirurgischen Eingriff sehr erfreuliche Erfolge 
erzielt werden. Niaheres hieriiber findet man in den Lehrbiichern der opera- 
tiven Ohrenheilkunde. Man vgl. auch unten das Kapitel iiber GehirnabszeB. 


Be 
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ZWEITER ABSCHNITT. 
Krankheiten der Gehirnsubstanz. 


Erstes Kapitel. 
Zirkulationsstérungen im Gehirn. 
(Gehirnhyperamie. Gehirnandmie.) 


Da ein so empfindliches Organ, wie das Gehirn, schon auf Zirkulations- 
stérungen leichteren Grades verhiltnisméBig stark reagieren muB, ist vor- 
auszusetzen; unsere naiheren Kenntnisse von dem Vorkommen und von der 
Art solcher Stérungen sind aber noch sehr gering, weil ihr Nachweis mit groBen 
Schwierigkeiten verbunden ist. In manchen Fillen, bei denen ausgesprochene 
Symptome von seiten des Gehirns auf einen abnormen Zustand desselben 
hinweisen, wo aber trotzdem aus mannigfachen Griinden eine grébere anato- 
mische Erkrankung ausgeschlossen werden kann, sprechen wir die Vermutung 
von Zirkulationsstérungen im Gehirn aus, ohne hierfiir eigentlich einen sicheren 
Grund anfiihren zu kénnen. So werden namentlich gewisse Fille von Kopf- 
schmerz, Kopfdruck, Schwindel, allgemeiner Hyperiisthesie, von jenem viel- 
gestaltigen und doch so wohl charakterisierten Krankheitsbilde, welches man 
als Neurasthenia cerebralis (s. d.) bezeichnet, auf zerebrale Zirkulations- 
stérungen zuriickgefiihrt. Wie weit letztere hierbei aber wirklich in Betracht 
kommen, welcher Art sie sind, und ob nicht auch unabhangig von ihnen rein 
funktionelle Erkrankungen des Gehirns auftreten kénnen, entzieht sich vor- 
laufig jeder begriindeten Beurteilung. 

Am sichersten ist die Annahme von Zirkulationsstérungen im Gehirn 
bei gewissen anfallsweise auftretenden zerebralen Symptomenkomplexen. 
Namentlich beruht die unter dem Namen der Ohnmacht (Synkope) bekannte 
Erscheinung wohl zweifellos auf einer plotzlich eintretenden Gehirnanamie. 
Bekanntlich entstehen derartige Ohnmachtsanfalle meist bei bestimmt nach- 
weisbaren Veranlassungen. Psychische .Erregungen (Schreck, ungewohnte 
psychische Eindriicke, wie z. B. der Anblick einer blutenden Wunde u. dgl.), 
kérperliche Uberanstrengungen (langes Stehen), die Einwirkung groBer Hitze 
und ahnliche Momente sind haufige und allgemein bekannte Ursachen. Eine 
ziemlich groBe Rolle spielt zuweilen zweifellos auch der Zustand des Magens. 
Es gibt viele Personen, bei denen ein langerer Aufschub ihrer gewohnten 
Mahlzeiten, z. B. langeres Niichternbleiben des Morgens, ungemein leicht die 
Veranlassung einer auftretenden Ohnmachtsanwandlung werden kann. Uber- 
haupt besitzen einzelne Personen entschieden eine gréBere Disposition zu 
Ohnmachtsanwandlungen, als andere. Oft sind es schwachlich gebaute, 
im ganzen andmische (z. B. Rekonvaleszenten), in anderen Fallen aber auch 
scheinbar robuste und kraftige Individuen, die bei besonderen Veran- 
lassungen verhaltnismaBig haufig von einer Ohnmacht befallen werden. Be- 
merkenswert ist auch die Neigung mancher Kinder zu Ohnmachten. 

Uber die niheren Ursachen des Eintrittes der Gehirnanémie in allen 
diesen Fallen ist man noch wenig unterrichtet. Bei den Ohnmachtsanfallen 
aus psychischen Veranlassungen nimmt man gewoéhnlich einen durch die 
psychische Erregung entstehenden Krampf der kleineren arteriellen Gehurn- 
gejéfe an. Wahrscheinlich handelt es sich aber oft auch um einen plotz- 
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lichen NachlaB im GefaBtonus des Splanchnicus. Ein groBer Teil des 
Blutes ergieBt sich in die erweiterten Gefafe der Abdominalorgane und im 
Gehirn tritt starke Animie ein. In einigen Fallen mégen auch primare 
Schwiichezustinde des Herzens eine Rolle spielen. ; 

Die Symptomatologie des gewohnlichen Ohnmachtsanfalles ist allgemein 
bekannt. Gewdhnlich gehen dem Anfange gewisse Vorboten voraus. Die 
betreffenden Personen merken, daB ihnen »schlecht wird«. Der Kopf wird 
eingenommen, die Sinne schwinden, Gihnen, Ohrensausen, Schwarzsehen 
oder Flimmern vor den Augen treten ein, der Boden schwankt unter den 
FiiBen, und die Gegenstinde vor den Augen fangen an, sich zu drehen. Da- 
bei besteht fast immer ein Gefiihl von Ubelkeit, und nicht selten kommt 
es zu wirklichem Erbrechen. Kénnen die Patienten sich zur rechten Zeit 
hinlegen, so geht der Anfall zuweilen voriiber, ehe véllige BewuBtlosigkeit 
eintritt. Sonst schwindet das BewuBtsein eine gewisse Zeitlang (mehrere 
Minuten oder sogar eine halbe Stunde und linger) vollstandig. Was objektiv 
schon im Beginne des Anfalles sich am meisten bemerklich macht, ist die 
eintretende Bldsse des Gesichtes. Sie erreicht oft den allerhéchsten Grad 
und ist der sichtbare Ausdruck der gleichzeitig vorhandenen Gehirnandmie. 
Oft bricht im Gesicht und am Korper ein kalter Schwezf aus. Der Puls ist 
meist klein und beschleunigt. 

Eine ernstliche Gefahr bergen die gewdhnlichen Ohnmachtsanfille fast 
niemals in sich. In therapeutischer Hinsicht ist moglichst schleunige hori- 
zontale Lagerung des Ohnmiachtigen am wichtigsten, um hierdurch das Wieder- 
einstrémen des Blutes ins Gehirn zu erleichtern. AuSerdem sind leichte 
Reizmittel anzuwenden: Bespritzen des Gesichts mit kaltem Wasser, Reiben 
der Schlafen mit Essig oder Eau de Cologne, Darreichung von Wein usw. 
Um die etwa bestehende Disposition zu Ohnmachten zu vermindern, kénnen 
nur solche Mittel dienlich sein, welche die gesamte Konstitution kraftigen. 

Die Folgen einer andauernden Gehirnandmie beobachten wir dann, wenn 
die Gehirnanimie Teilerscheinung einer hochgradigen allgemeinen Andmie 
ist. Bei der Chlorose, der pernizidsen Anamie, bei den Anamien nach starken 
Blutungen (Magenblutungen usw.) treten die Symptome der Gehirnanaimie 
in fast allen Fallen aufs deutlichste hervor. Die Erscheinungen sind hierbei 
im wesentlichen dieselben, nur in geringerem Grade entwickelt, wie bei den 
Ohnmachtsanwandlungen, Das BewufStsein ist nur bei der starksten Anaimie 
in hoherem Grade gestért. Eine gewisse bestindige Schlafrigkeit, oft ver- 
bunden mit wiederholtem Gdhnen, gehért aber zu den haufigsten Zeichen 
der andauernden Gehirnanimie. Am quialendsten fiir die Kranken sind 
meist das heftige Ohrensausen, ferner die bestindige Ubelkeit und die Brech- 
neigung, zuweilen auch anhaltende Kopfschmerzen, Alle diese Erscheinungen 
nehmen zu und steigern sich oft zu wirklichen Qhnmachtsanfillen, wenn die 
Kranken sich im Bett aufrichten, wahrend sie bei méglichst ruhiger horizon- 
taler Lage verhiltnismaSig am geringsten sind.. Die Behandlung dieses Zu- 
standes fallt natiirlich ganz mit der Therapie des Grundleidens und der all- 
gemeinen Anamie zusammen. 

Analog den Verhaltnissen bei der Gehirnanaimie ist auch die Hyperdémie 
des Gehirns entweder eine andauernde oder eine nur anfallsweise auftretende. 
Uber erstere ist sehr wenig Sicheres bekannt. Ob es wirklich eine allgemeine 
Plethora gibt, und ob die bei den »vollbliitigen« Personen auftretenden Kopf- 
schmerzen und Schwindelerscheinungen wirklich auf einer Gehirnhyperaimie 
beruhen, ist zum mindesten zweifelhaft, wenn auch nicht ganz von der Hand 
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zu weisen. Die Fille echter Polycythédmie (s. S. 196) sind zuweilen mit leichten 
Hirnerscheinungen verbunden. Ob die zerebralen Erscheinungen, die infolge 
chronischer Intoxikationen (Alkohol, Nikotin u. a.) oder im AnschluB an an- 
haltende geistige Uberanstrengung auftreten, auf einer Gehirnhyperimie, wie 
zuweilen angenommen wird, und nicht viel mehr auf funktionellen Schiidig- 
ungen der nervésen Elemente selbst beruhen, ist zum mindesten zweifelhaft. 
Von groSer praktischer Bedeutung sind die Falle mit gesteiyertem Blutdruck 
(Hypertension bei Arteriosklerose, beginnender Nierenschrumpfung u. dgl.). 

Auf plotzlich eintretende Gehirnhyperimien bezieht man haufig die als 
»Kongestionen nach dem Kopfe« bezeichneten Anfalle. Sie charakterisieren 
sich durch den mehr oder weniger plétzlichen Eintritt einer allgemeinen 
Erregung, verbunden mit Hitzegefiihl im Kopf und Hals, mit Klopfen der 
Karotiden, starker Rétung des Gesichts, allzemeiner Reizbarkeit und Hyper- 
asthesie, Kopfschmerzen, Schwindelgefiihl, Ohrensausen, Flimmern, Ubel- 
keit u. dgl. Die Dauer eines Anfalles betragt etwa 1/,—1 Stunde. Die 
eigentlichen Entstehungsursachen derartiger Zustinde bleiben meist dunkel. 
Da hierbei vasomotorische Stérungen (Erweiterung der GehirngefaBe 
durch GefaSlahmung oder durch Reizung vasodilatatorischer Nerven) eine 
Rolle spielen, ist zwar wahrscheinlich. Es fragt sich aber, ob diese GefaiB- 
veranderungen wirklich den primiren krankhaften Zustand darstellen und 
nicht vielmehr erst eine Folge andersartiger abnormer Zustinde sind. Még- 
licherweise handelt es sich zuweilen um epileptoide Anfille, hiufiger wohl um 
Teilerscheinungen einer allgemeinen Nervositit, Neurasthenie oder Hysterie 
(s. d.) mit primaren psychischen Stérungen (Angstvorstellungen u. dgl.). 

Die Behandlung der »Kongestionen« besteht in einer méglichst ruhigen 
Lagerung des Kranken mit erhéhtem Oberkérper und ferner in solchen Mani- 
pulationen, durch die man den Blutzuflu8 zum Gehirne nach anderen Teilen 
hin abzulenken versucht. Hierzu dienen heibe Fufbader, Senfteige auf die 
Brust und Waden und stirkere Abfiihrmittel (Senna, Bitterwasser). Wohl- 
taitig wirkt ferner die értliche Anwendung der Kalte auf den Kopf und autfs 
Herz. Ortliche Blutentzvehungen an den Schlafen werden gegenwartig nur 
noch selten angewandt. Dagegen kann ein Aderlaf bei bestehender Hyper- 
tension oder Polycythimie von giinstigem EinfluB sein. Auf die gesamte 
kérperliche und geistige Konstitution der Kranken mu stets Riicksicht 
genommen werden. LDiatetische Kuren (Verbot von Spirituosen, leichte, 
vorherrschend vegetabilische Diat usw.), Badekuren (in Marienbad, Kissingen 
u. a.) und Kaltwasserkuren kommen hierbei vorzugsweise in Betracht. 


Zweites Kapitel. 


Allgemeine Vorbemerkungen tiber die topische 
Diagnostik der Gehirnkrankheiten. 
(Die Lehre von den zerebralen Lokalisationen.) 


Die eigentiimlichen physiologischen Verhiltnisse des Gehirns bringen 
es mit sich, daB die klinischen Symptome der Gehirnerkrankungen zu emem 
groBen Teil nicht sowohl von der Art der Erkrankung abhangen, als vielmehr 
von dem Orte, an dem sie sich entwickelt hat. Wenn z. B. an irgendeiner 
Stelle im Verlaufe der motorischen Bahn durch das GroShirn eine Leitungs- 
unterbrechung stattfindet, so ist, wie wir schon friiher gesehen haben, die 
Folge davon das Auftreten einer hemiplegischen Lihmung auf der entgegen- 
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esetzten Kérperhilfte. Dabei ist es gleichgiiltig, ob die motorischen Fasern 
Forth eine Gchienitariag oder durch einen Gehirnabszeb, durch eine Neu- 
bildung oder durch einen embolischen Erweichungsherd zerstort sind; wenn 
~ nur tiberhaupt auf irgendeine Weise ihre Funktion unterbrochen ist, so muh 
eine Lihmung von ganz bestimmter Ausdehnung und mit gewissen, ganz 
bestimmten Kigenschaften die notwendige Folge davon sein. Ahnlich ver- 
hilt es sich mit zahlreichen anderen Symptomen, deren Auftreten stets an die 
Lision eines bestimmten Ortes oder vielleicht auch einiger, jedoch niemals an 
die Lasion irgendwelcher beliebigen Abschnitte des Gehirns gebunden ist. 

Wie selbstverstindlich auch diese einfachen Satze zu sein scheinen, SO 
hat es doch einer langen Zeit bedurft, ehe sie sich allgemeinen Eingang in 
das Verstindnis der Arzte verschafft haben. Dies lag namentlich an der 
Auffassung, welche die iltere Physiologie von den Funktionen des Gehirns 
hegte. Die Lehre Frourens (1842), daB alle Teile des GroBhirns in bezug 
auf ihre Funktion gleichwertig seien und sich daher gegenseitig vertreten 
kénnten, hatte nicht nur unter den Physiologen, sondern auch unter den 
Arzten zahlreiche Anhanger. Und doch fiihrte gerade die klinische und patho- 
logisch-anatomische Erfahrung zuerst zu Beobachtungen und Tatsachen, die 
sich mit dieser Anschauung nicht vereinigen lieBen. Vor allem drangten 
die anatomischen Befunde bei der Aphasie mit Notwendigkeit zu der Lokali- 
sation eines bestimmten zerebralen Symptoms an eine bestimmte Stelle des 
Gehirns, und die 1861 veréffentlichte Brocasche Entdeckung, da das Auf- 
treten jener eigentiimlichen Sprachstérung meist an die Lasion der dritten 
linken Stirnwindung gebunden sei, ist der Ausgangspunkt fiir die ganze Lehre 
von den Gehirnlokalisationen geworden. Neun Jahre spater (1870) erschien 
die beriihmte Abhandlung von Frirscu und Hrrzic, wo zum ersten Male 
durch gelungene Reizversuche an der Gehirnoberfliche von Tieren die friihere 
Ansicht tiber die Unerregbarkeit der grauen Gehirnrinde widerlegt wurde. Es 
zeigte sich, da$ man durch Reizung gewisser Stellen der Gehirnrinde Muskel- 
zuckungen in ganz bestimmten Abschnitten der gegeniiberliegenden Kérper- 
halfte erzielen kénne, und da8 man somit eine Anzahl von ziemlich eng um- 
grenzten Rindenzentren anzunehmen berechtigt sei. Diese Ergebnisse fanden 
sehr bald zahlreiche bestitigende Erfahrungen in der Gehirnpathologie des 
Menschen, so da unsere Kenntnisse iiber die motorischen Verrichtungen 
der Gehirnrinde heute den verhiiltnismaiBig bestgekannten Teil in der Lehre 
von den Gehirnlokalisationen bilden. In den letzten Jahren haben Ana- 
tomen (Mrynert, FLEecusic, Monaxow), Physiologen (FERRIER, Munx, 
Gottz u. a.) und Pathologen (Cuarcor und seine Schiiler, NorHnaGeEL, 
Wernickr, Hucutines Jackson, Horstey u. a.) in erfolgreicher Weise 
gemeinsam daran gearbeitet, in diesem so ungemein schwierigen Gebiete 
Klarheit zu schaffen. Freilich befinden wir uns-noch in den ersten Anfangen 
des Wissens. Zahlreiche Kontroversen und Widerspriiche der Hirnpathologie 
bediirfen noch der Aufklaérung, zahlreiche Fragen noch der Erledigung. Die 
im folgenden gegebene Ubersicht ist daher auch nur als der Ausdruck der 
gegenwartig herrschenden Ansichten anzusehen. Manches darin wird gewiB 
mit der Zeit noch gedndert werden. In ihren Grundziigen ist aber die Lehre 
von den gesondert lokalisierten Funktionen des Gehirns das Fundament, 
auf dem allein ein weiterer Aufbau der Pathologie und Diagnostik der Ge- 
hirnkrankheiten méglich ist. Den Bediirfnissen des Arztes entsprechend, 
stellen wir die Ergebnisse der klinischen, beim Menschen angestellten Be- 
obachtungen in den Vordergrund der folgenden Darstellung und weisen nur 
nebenbei auf die entsprechenden experimentellen Arbeiten hin. Auf diese 
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Weise werden wir am ehesten die bei der Diagnose der »Herderkrankwngen« 
(der Ausdruck wurde zuerst von GRiEsINGER gebraucht) in Betracht kom- 
menden praktisch wichtigen Sitze kennen lernen und kinnen uns dann bei 
der Besprechung der einzelnen Formen der Gehirnerkrankungen auf diese 
allgemein geltenden Vorbemerkungen beziehen. 


1. Die motorische Region der GroBhirnrinde. 


Klinische und experimentelle Erfahrungen haben tibereinstimmend ergeben, 
da ein Teil der GroShirnrinde insofern eine durchaus gesonderte Stellung 
einnimmt, als er vor allem als der Sitz motorischer Verrichtungen angesehen 
werden mub. Die »motorische Region« (s. Fig. 117 und 118) wird der Haupt- 
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Fig. 117. 


Seitenansicht des Gehirns (nach ECKER). Die Gyri und Lobuli sind mit Antiquaschrift, 
die Sulci und Fissurae mit Kursivschrift bezeichnet. 


sache nach gebildet von der vorderen Zentralwindung (Gyrus centralis ant. 
in Fig. 117) und dem an der medianen Gehirnfliche gelegenen Lobulus para- 
centralis (s. Fig. 119). In geringem Mage greift die motorische Region auch 
noch auf die benachbarten Teile der Stirmwindungen tiber. Auch die hintere 
Zentralwindung gehért wahrscheinlich z. T. zur motorischen Zone; ihre Be- 
deutung ist aber sicher erheblich geringer, als die der vorderen Zentralwin- 
dung. Die gesamte motorische Rindenregion ist, wie Brrz zuerst nach- 
gewiesen hat, auch in anatomischer Hinsicht vor den iibrigen Rindengebieten 
ausgezeichnet, indem nur in ihr gewisse grofe pyramidenformige Ganglen- 
zellen vorkommen. Diese Zellen miissen als diejenigen motorischen Ganglien- 
zellen aufgefaBt werden, von denen aus die Fasern der motorischen Pyra- 
midenbahn entspringen (s. 0. S. 339). Sitzen auch noch so ausgedehnte 
Zerstérungen an anderen Stellen der Gehirnoberflache, ohne die soeben bezeich- 
neten motorischen Windungen in Mitleidenschaft zu ziehen, so sind sie von 
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keiner nachweisbaren Lahmung begleitet, wahrend alle Erkrankungen, durch 
welche ausgedehntere Partien der genannten Region zerstort werden, not- 
wendigerweise eine motorische Stérung in der gegeniiberliegenden Kérper- 
halfte zur Folge haben. 

Dabei kann man aber noch weiter in den einzelnen Rindenbezirken be- 
sondere Centra fiir die verschiedenen Muskelgebiete des Korpers unter- 
scheiden, wobei aber besonders zu bemerken ist, dab die einzelnen Centra 
nicht scharf voneinander abgegrenzt sind, sondern ineinander iibergreifen. 
Hierdurch entsteht eine innige Verbindung der einzelnen zusammengehérigen 
Zentren, was auch physiologisch notwendig erscheint. Das Zentrum fur 
die Bewequngen der Gesichtsmuskeln (Facialisgebiet) ist an dem wnteren Ende 


Fig. 118. 


Seitenansicht des Gehirns (nach ECKER). Das motorische Rindenfeld, bestehend hauptsachli 

ei { 1 ZCKER). Das i ptsaichlich aus dem 

Gyrus centralis anterior nebst dem auf Fig. 119 verzeichneten Lobulus paracentralis und vielleicht auch 
noch dem Gyrus centralis posterior, ist schattiert. 


der Zentralwindungen, und zwar wahrscheinlich vorzugsweise der vorderen 
Zentralwindung gelegen. In der Nahe hiervon, wahrscheinlich noch etwas 
tiefer, befindet sich auch das Zentrum fiir die Bewegungen der Lippe und der 
Zunge. Dieses Zentrum reicht wahrscheinlich schon etwas in den Fu der 
dritten Stirnwindung hinein, so da es also auf der linken Seite in unmittel- 
barer Nachbarschaft des eigentlichen motorischen Sprachzentrums (s. u.) 
gclegen ist. Das Zentrum fir die Bewegungen des Armes sitzt etwas hoher 
als das Facialiszentrum, und nimmt ungefahr die mittleren Partien der vorderen 
(und wahrscheinlich auch hinteren) Zentralwindung ein. Das Zentrum fiir 
die Bewegungen des Beines befindet sich in den obersten Partien der Zentral- 
windungen und, wie es scheint, vorziiglich im Lobulus paracentralis. Das 
Zentrum fiir die Bewegungen des Rumpjes liegt wahrscheinlich vor dem Bein- 
zentrum im hintersten Teile, der obersten Stirnwindung und auch noch an 
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der medialen Fliche derselben (sogenannter inali 
noite: dee REL, (sog Gyrus marginalis, an dem medialen 
Innerhalb dieser groBen fiir die Hauptgebiete des Kérpers (Bein, Arm, 
Gesicht, Zunge) bestimmten Rindenzentren gibt es eine noch viel genauere 
Lokalisation fiir die einzelnen Muskelgruppen, ja vielleicht sogar fiir die ein- 
zelnen Muskeln. Diese Tatsache ist namentlich durch die interessanten 
Reizversuche von Ferrier, Horstey, SHERRINGTON u. a. an der Hirnrinde 
von Affen fesigestellt worden. Pathologische Erfahrungen und gelegentliche 
Reizversuche, die man beim Menschen nach operativer Entfernung der 
Schadeldecke oder bei ausgedehnten traumatischen oder durch Krankheit 
entstandenen Schadeldefekten anstellen konnte, haben gezeigt, daB die Ver- 
haltnisse beim Menschen im allgemeinen ganz ebenso liegen, wie bei den 
héheren Affen. Innerhalb des Beinzentrums liegen die besonderen Zentren 
fiir die Zehen und den Fu am meisten nach oben, und zwar nach einigen An- 
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Fig. 119. 


Ansicht der medialen GroBhirnoberfliche, wie sie sich zeigt, wenn die beiden Hemispharen durch einen 

sagittalen Schnitt voneinander getrennt werden. B Balken. Die Bezeichnungsweise wie in Fig.117. Der 

Lobulus paracentralis als zum motorischen Rindenfeld gehérig schattiert. (Kopie nach EOKER, nur ist der 
Lobulus paracentralis scharfer, als im Originale, hervorgehoben.) 


gaben besonders in der hinteren Zentralwindung. Es folgen die Zentren 
fiir die Bewegungen im Fuf, im Kniegelenk und dann diejenigen fiir die 
Bewegungen im Hiiftgelenk. Im Lobulus paracentralis befinden sich haupt- 
sichlich Zentren fiir die Oberschenkel-, Becken- und GesiSmuskeln. Inner- 
halb des Armzentrums liegen am meisten nach oben (d. h. also nach dem 
Beinzentrum zu) die Zentren fiir die Bewegungen im Schulter- und Ellen- 
bogengelenk. Weiter abwarts folgen die Zentren fiir die Bewegungen der 
Hand und der Finger, und zwar besonders in der vorderen Zentralwindung. 
Besonders deutlich hervortretend ist auBerdem die gesonderte Lage des Zen- 
trums fiir den Dawmen, welches in der hinteren Zentralwindung an die Zentren 
fiir die Gesichtsmuskulatur anst6Bt. Weiter abwiirts liegen die Zentren fiir 
die oberen Facialisgebiete, iiber den Zentren fiir die Mund- und Lippen- 
muskeln. Im untersten Teile der Zentralwindungen und in dem benach- 
barten Teile der zwei unteren Stirnwindungen liegen auch die motorischen 
Zentren fiir die Kaubewegungen (die Zentren fiir die SchlieBer des Mundes 
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sollen héher als die Zentren fiir die Offner des Mundes liegen), fiir die Be- 
wegungen der Zwnge und der Stimmbdnder. Die genaue Lage dieser Zentren 
beim Menschen ist aber noch nicht sicher bekannt. — Ziemlich zerstreut 
scheinen die Zentren oder, vielleicht richtiger gesagt, die Vermittlungsstationen 
fiir die assoziierten Augenbewegungen (Blickbewegungen) zu liegen. Man erhalt 
diese Bewegungen (meist gleichzeitig mit einer entsprechenden Drehung des 
Kopfes) bei Reizung der an die Gegend des Arm- und Facialiszentrums an- 
stoBenden hinteren Abschnitte des Stirnhirns (FuB der zweiten Stirnwindung). 
Hier, an den hinteren Enden der ersten und zweiten Stirnwindung, scheinen 
die hauptsiichlichsten Zentren fiir die willkiirliche Wendung des Blickes (und 
des Kopfes) zu liegen. Andererseits sprechen aber pathologische und experi- 
mentelle Erfahrungen auch fiir das Vorhandensein eines Zentrums fiir asso- 


Fig, 120, 


Erliuterung: der topographischen Beziehungen zwischen Hirnoberfliche und Schadel. ce Zentralfurche, 
HC und V C hintere und vordere Zentralwindung, S, SI und SII Fossa Sylvii, P1, P? oberer und unterer 
Scheitellappen, O Okzipitalhirn, Cb Kleinhirn, 7 Schlafenlappen, F Stirnhirn. (Nach ECKER gezeichnet.) 


zilerte Augenbewegungen in der Gegend des Gyrus angularis, im Okzipital- 
lappen u. a. Diese mehrfachen Lokalisationen erklaren sich vielleicht daraus, 
dab die Kopf- und Augenbewegungen sowohl mit allen komplizierteren Tatig- 
keiten der Hinde, als auch mit den Sinnesfunktionen (»Aufhorchen«, »Hin- 
blicken«) eng verbunden sind. Eine Ubersicht iiber die bisher bekannten 
wichtigsten Lokalisationen in der Gehirnrinde gibt das umstehende, nach 
einer Zeichnung von Ch. K. Mirus entworfene Schema (Fig. 121). 

Die topische Diagnose der Erkrankungen in dem motorischen Rinden- 
gebiete des GroBhirns ergibt sich aus folgenden Gesichtspunkten. 

Zunichst haben wir frither schon einmal hervorgehoben (S. 342), daB das 
raumliche Auseinanderliegen der motorischen Centra fiir die einzelnen Kérper- 
abschnitte (Gesicht, Arm, Bein) das Zustandekommen von isolierten Lah- 
mungen in einem dieser Teile, von sogenannten Monoplegien, besonders be- 
giinstigt. In der Tat gibt es auch schon eine groBe Reihe yon Beobachtungen 
bei welchen umschriebene Erkrankungen in dem motorischen Rindengebiet 
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isolierte Lihmungen einer Gesichtshilfte, eines Armes oder eines Beines her- 
vorgerufen hatten. Man bezeichnet solche Laihmungen als Monoplegia facialis 
brachialis und cruralis und kann in derartigen Fallen dem oben Gesagten 
zufolge schon zu Lebzeiten der Kranken ziemlich genau die Stelle bezeichnen 
wo der Herd an der Gehirnoberfliche sitzen mu8. Noch haufiger, als ganz 
umschriebene Monoplegien, finden sich bei Rindenerkrankungen vereinigte 
Lihmungen zweier Kérperabschnitte, vorzugsweise eine gleichzeitige Lah- 
mung des Armes und des Facialis, seltener eine Lahmung des Armes und des 
Beines. Dagegen ist es bei der Lage der motorischen Centra undenkbar, da 
durch een Herd eine gleichzeitige Lahmung des Beines und des Facialis 
mit Freibleiben des Armes hervorgerufen wird, und in der Tat ist eine 
derartige Vereinigung auch noch niemals beobachtet worden. Sehr be- 
merkenswert ist, da8 die stets bilateral arbeitenden Muskeln (Stirnmuskeln, 


Fig, 124. 


Lokalisation in der Gehirnrinde. 


Kaumuskeln, Augenmuskeln, Schlundmuskeln, Stimmbandmuskeln und Rumpf:- 
muskeln) auch bilateral innerviert werden. Von jedem zugehérigen Rinden- 
zentrum gehen nicht nur, wie von den tibrigen Zentren, Fasern zu den 
Muskeln der gekreuzten, sondern auch der gleichen Kérperseite. inseitige 
Krankheitsherde in den betreffenden Zentren rufen daher in diesen Muskeln 
keine Lahmung hervor, wihrend die Reizung dieser Zentren stets eine beeder- 
seitige Muskelzuckung bewirkt. 

AuBer der soeben besprochenen Beschrinkung der Lihmung auf einen 
K6rperabschnitt gibt es noch ein zweites fiir die Rindenherde sehr charak- 
teristisches Verhalten: das auffallend haufige Vorkommen von motorischen 
Reizerscheinungen, von tonisch-klonischen Kraémpfen, die ebenso, wie die Lah- 
mungen, nicht selten nur evnen Arm oder einen Arm und einen Facialis, zu- 
weilen freilich auch eine ganze Kérperhilfte befallen. Man bezeichnet der- 
artige, anfallsweise auftretende Krampfe als »Rindenepilepsie« (partielle Epi- 
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lepsie, Jacksonsche Epilepsie), da die Zuckungen den bei der echten Epilepsie 
vorkommenden durchaus ahnlich sind. Zahlreiche klinische Erfahrungen 
haben gelehrt, daB solche wmschriebenen epileptiformen Anfdlle nur ber Erkran- 
kungen der motorischen Gehirnrinde vorkommen, und zwar kann man auch 
hierbei den naheren Ort der Lision noch genauer bestimmen, indem Krampfe 
im Facialisgebiet vorzugsweise auf das untere Drittel, Krémpfe im Arm auf den 
mittleren Teil und Krimpfe im Bein auf die oberen Partien der Zentralwin- 
dungen hinweisen. Hat man Gelegenheit, derartige Anfalle von partieller 
kortikaler Epilepsie genau zu beobachten, so kann man fast stets den ersten 
Beginn der Zuckungen in einem ganz umschriebenen Muskelgebiet (z. B. im 
Gesicht, im Daumen u. dgl.) feststellen. Der Anfall beginnt oft mit einer 
leichten sensibeln Aura (Paristhesien in dem betreffenden Korperteil), dann 
folgt eine tonische Muskelkontraktion, die bald in einen starken Klonus iiber- 
geht. Von hier breiten sich die Zuckungen aus, und zwar stets in der- 
jenigen Reihenfolge, welche der réumlichen Anordnung der einzelnen neben- 
einander gelegenen Zentren entspricht. Von diagnostischer Wichtigkeit ist 
es daher stets festzustellen, in welcher Muskelgruppe die Zuckungen beginnen, 
weil man daraus schlieBen kann, daB das betreffende Rindenzentrum vorzugs- 
weise der Sitz der krankhaften Affektion ist. In den bilateral imnervierten 
Muskelgebieten (Stirnmuskeln, Augenmuskeln, Kaumuskeln u. a.) treten auch 
die Zuckungen bevderseitig auf. Oft bemerkt man eine krampfhafte 
Deviation des Kopfes und der Augen nach der Seite der zuckenden Glieder 
hin, also entgegengesetzt der Seite der die Reizung veranlassenden 
zerebralen Herderkrankung. Bei sehr starken Anfallen geht der Krampf 
schlieBlich auch auf die andere Kérperhialfte iiber (Uberleitung des Reizes 
durch die Balkenfasern auf die entsprechenden motorischen Rindenzentren 
der anderen Hemisphiare). Gewohnlich dauern die Zuckungen in dem zuerst 
befallenen Muskelgebiete am lingsten. Eine Bewuftseinsstérung ist bei den 
Anfallen von umschriebener Rindenepilepsie nicht vorhanden. Breitet sich 
der Krampf aber auf beide Kérperhalften aus, so ist meist BewuBtlosigkeit 
oder wenigstens starke BewuBtseinstriibung vorhanden. Die einzelnen Anfalle 
dauern nur kurze Zeit (etwa 1—2 Minuten). Nach ihrem Aufhéren bleibt 
in den am starksten befallenen Muskelgebieten meist eine rasch voriiber- 
gehende motorische Schwache oder gar véllige Lahmung nach, gewissermaBen 
das Zeichen der eingetretenen Erschépfung des betreffenden Zentrums. 
Wiederholt konstatierten wir unmittelbar nach dem Aufhéren der Krampfe 
in einem Bein das Vorhandensein des Basrnsxi-Reflexes, der spater wieder 
verschwand. Mit rechtsseitiger Jacksonscher Epilepsie sind oft voriiber- 
gehende Sprachstérungen verbunden. — Das Verhiiltnis der Krampfe zu 
den dauernden Lihmungen ist ein sehr wechselndes. In manchen Fallen, 
z. B. bei einer Blutung in den Zentralwindungen, treten zuweilen gleich- 
zeitig mit der Lihmung heftige halbseitige Konvulsionen auf. Bei langsam 
sich entwickelnden Erkrankungen (namentlich bei Geschwiilsten) gehen da- 
gegen haufig partiell epileptische Krampfe dem Auftreten von anhaltenden 
Lihmungserscheinungen lingere Zeit vorher, und endlich kommt es nicht 
selten vor, da in den bereits gelihmten Gebieten noch spiter wiederholt 
epileptiforme Anfalle auftreten. Namentlich die beiden zuletzt genannten 
Verhaltnisse lassen stets mit gréBter Wahrscheinlichkeit auf eine Erkrankung 
der Gehirnrinde schlieBen. AuBer den ausgebildeten epileptischen Anfallen 
kommen bei Erkrankung der motorischen Rindengebiete auch leichtere 
Formen motorischer Reizerschenungen vor: einzelne Zuckungen, rhythmische 
Zuckungen, tonische Kontraktionen u. dgl. 
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Vielfach widersprechend sind noch die Angaben iiber das Verhalten der 
Sensibilitat bei den kortikalen Lihmwngen. Da die experimentellen Unter- 
suchungen von Munk und die anatomischen Untersuchungen von FLECHSIG 
u. a. zu dem Ergebnis gefiihrt haben, da® die Endigungen der sensiblen 
Schleifenbahn (die sogenannte Fiihlsphire) zum Teil in denselben Rinden- 
gebieten legen, wo sich auch die motorischen Rindencentra befinden, so 
koénnte man geneigt sein, bei den kortikalen Lihmungen des Menschen hier- 
nach auch stets eine gleichzeitige Sensibilitatsstérung vorauszusetzen. In- 
dessen stimmen die klinischen Beobachtungen in diesem Punkte noch nicht 
vollkommen iiberein. Immerhin glaube ich auch nach meinen eigenen Er- 
fahrungen angeben zu kénnen, daS Sensibilititsstérungen weit haufiger sind, 
als man friiher annahm. Sie betreffen bemerkenswerterweise fast nie den 
Schmerzsinn und die Temperaturempfindungen, sondern die einfachen Be- 
riihrungsempfindungen und vor allem den Muskelsinn (Gefiihl fiir Lage und 
Bewegungen der Glieder) und die tiefen Druckempfindungen. So erklart es 
sich, da das Erkennen der Gegenstinde durch bloBe Betastung, der so- 
genannte stereognostische Sinn bei Rindenlisionen haufig gestért gefunden 
wird. Bestehen derartige sensorische Stérungen ohne gleichzeitige stirkere 
Lahmung der betreffenden Extremitit, so ist oft eine deutliche Ataaie in der- 
selben nachweisbar (korttkale Ataxie). Auch Stérungen in der Lokalisation 
der Empfindung habe ich bei kortikalen Herden wiederholt beobachtet. 


2. Die tibrigen Partien der GroBhirnrinde mit Ausnahme der Sprachzentren. 


1. Frontalwindungen. Einseitige Erkrankungen des Stirnhirns konnen 
sich in ziemlich groBer Ausdehnung entwickeln, ohne tiberhaupt irgendwelche 
bemerkenswerten Stérungen zu verursachen. Jedenfalls gehért der griBte 
Teil der oberen ewer Stirnwindungen nicht zu den motorischen Teilen der 
Rinde. Nur von ihrem hinteren, an die vordere Zentralwindung anstoBenden 
Abschnitte, dem sogenannten »F'uf der Stirnwindung«, ist anzunehmen, dab 
er motorische Zentren enthalte. Insbesondere haben wir schon oben (S. 628) 
erwahnt, daB in der obersten Stirnwindung, namentlich an deren medialer 
Seite, motorische Zentren fiir die Rumpfmuskulatur liegen. Hieraus erklart 
sich, da8 man wiederholt bei Erkrankungen, vor allem bei Tumoren des Stirn- 
hirns ein deutliches Schwanken des Rumpfes beim Gehen und Stehen (ahnlich 
wie bei der zerebellaren Ataxie, s. u.) beobachtet hat. Die dritte (wnterste) 
Stirnwindung der linken Seite steht, wie wir bald sehen werden, in Beziehung 
zu den motorischen Sprachvorgangen. 

Ziemlich allgemein verbreitet ist die Annahme, daB die Rinde des Stirn- 
hirns als der »Sitz der hoheren psychischen Funktionen« anzusehen sei. Es 
existieren vereinzelte Beobachtungen, wo bei doppelseitigen ausgedehnten 
Erkrankungen der Frontallappen nur psychische Symptome (Abnahme der 
geistigen Funktionen, Charakteranderungen, sogenannte Witzelsucht u. dgl.) 
ohne alle sonstige Stérungen bestanden. Auch bei der Dementia paralytica 
und bei anderen Formen des Blédsinnes ist das Vorherrschen der Atrophie 
in dem Stirnhirne sehr auffallend, so daB in der Tat eine engere Beziehung 
des Stirnhirnes zu den héheren geistigen Vorgangen sehr wahrscheinlich ist. 
Indessen kann es doch nicht genug betont werden, daS wir tiber die nahere 
Art dieses Zusammenhanges und iiber die Natur der psychischen Funktionen 
noch gar nichts Bestimmtes wissen. Wahrscheinlich sind alle héheren Bewubt- 
seinszustande an die gleichzeitige normale Titigkeit mehrerer sensorischer 
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Rindenzentren gebunden. Das entwickelte BewuBtsein des normalen Er- 
wachsenen ist die héchste Gesamtleistung des Nervensystems. 

2. Parietalwindungen. Uber die Funktionen der Rinde des Parietal- 
lappens und iiber die Symptome, welche etwa auf eine Erkrankung dieses 
Gehirnabschnittes hinweisen kénnten, ist erst weniges bekannt. Nach 
Frecusie endet in der Rinde des Parietalhirnes ein groBer Teil der sensibeln 
Haubenbahn. Danach kinnte man bei Erkrankungen des Parietalhirnes 
deutliche Sensibilitdtsstérungen erwarten. Doch fehlt es bisher noch fast 
ganz an unzweideutigen klinisch-anatomischen Befunden, welche diese An- 
nahme bestitigen. — Etwas reichlicher sind die Erfahrungen tiber das Vor- 
kommen motorischer Stérungen bei Erkrankungen der Parietalrinde, und 
zwar scheinen hier Zentren fiir die assoziierten Augenbewegungen (im Gyrus 
angularis) zu liegen. Namentlich kann man 6fter bei Erkrankungen dieser 
Gegend das Symptom der sogenannten »déviation conjuguée«. d. h. die gleich- 
zeitige starke Seitwirtsdrehung des Kopfes und beider Augen nach derselben 
Seite hin beobachten. Im Gyrus an- 
gularis soll auch ein Zentrum fiir den 
Augenteil des Facialis (M. orbicularis 
oculi) und den Levator palpebrae 
superioris vorhanden sein. Doch sind 
alle diese Angaben nicht ohne Wider- 
spruch geblieben. Bei Lasionen des 
linken Gyrus angularis hat man das 
Symptomenbild der sogenannten Aleaie 
(s. u.) beobachtet. 

3. Okzipitalwindungen. Klinische 
und experimentelle Untersuchungen 
(Munk, Hirzic, Monakow, HENSCHEN 
u. a.) haben iibereinstimmend zu dem 

Ergebnis gefiihrt, daB das Okzipital- 

Fig. 122. hirn das kortikale Zentrum fiir die 
Schema des Verlaufes der Opticusfasern Gesichtsempfindungen enthalt. Hier 
eae findet die Endigung der Opticusfasern 

in der Hirnrinde statt. Wirft man 

einen Blick auf die beistehende kleine Figur (Fig. 122), so werden die 
bei Lasionen des Okzipitallappens auftretenden Sehstérungen leicht ver- 
sténdlich. L stellt das linke, R das rechte Auge dar, Ch das Chiasma 
der Nervi optici, in welchem, wie man jetzt sicher annehmen kann, 
eine partielle Kreuzung der Opticusfasern stattfindet. Die (gestrichelt ge- 
zeichneten) Fasern von den duBeren (temporalen) Hilften beider Retinae 
gehen ungekreuzt in den betreffenden Tractus optieus (Tract. opt.) tiber, waihrend 
die aus den inneren (nasalen) Halften der Retinae kommenden Fasern sich 
im Chiasma krewzen. Die Fasern aus jedem Tractus opticus gelangen auf 
dem Wege iiber das Pulvinar thalami optici, das Corpus geniculatum externum 
und den vorderen Vierhiigel zur Rinde des Okzipitallappens. Der rechte 
Okzipitallappen z. B. erhalt also die Fasern von der auBeren (temporalen) 
Halfte der rechten Retina und von der inneren (nasalen) Halfte der 
linken Retina. Ist der rechte Okzipitallappen durch irgendeine Erkrankung 
gestort, so werden die auf die eben genannten Retinateile fallenden Bilder, 
die aus der linken Halfte des Gesichtsfeldes stammen, nicht mehr wahr- 
genommen. Die Kranken sehen mit jedem Auge nur die in der rechten 
Halfte ihres Gesichtsfeldes gelegenen Objekte, wahrend sie fir alles, was 
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auf der linken Seite liegt, blind sind. Man nennt diese Art der Sehstérung, 
den Ausfall der beiden gleichseitigen (»homonymen«) Gesichtsfeldhilften fiir 
jedes Auge, eine Hemianopsie (sogenannte homonyme laterale H emianopsie). 
Bei einer Lasion des rechten Okzipitallappens tritt also eine linkssettige 
Hemianopsie ein und umgekehrt bei Zerstirungen des linken Okzupital- 
lappens eine rechtsseitige Hemianopsie. 

Uber die néhere Lokalisation des Sehzentrums gehen die anatomischen 
Befunde noch auseinander. Am regelmaSigsten sind Sehstirungen gefunden 
worden bei Erkrankungen des Cuneus, insbesondere der Rinde an der Fissura 
calearina, und der ersten Okzipitalwindung (Fig. 117 und 119). Hier scheint 
also die Entstehung der Lichtempfindungen als solcher ihren Sitz zu haben. 
Zuweilen fehlt gleichzeitig die Farbenempfindung, wahrend diese in anderen 
Fallen erhalten bleibt. Bei ausgedehnteren, namentlich beiderseitigen Er- 
krankungen der Hinterhauptslappen kommen hiéchst eigentiimliche Seh- 
stérungen vor, die aber alle noch eines eingehenderen Studiums bediirfen 
(Verlust des optischen Orientierungsvermégens, Verlust der optischen Er- 
innerungsbilder, Stérungen der Tiefenwahrnehmung u. a.). Besonders inter- 
essant ist das Symptom der sogenannten »Seelenblindheit« (Munk). Die 
Stérung besteht darin, da die Kranken die Gegenstaénde zwar noch sehen, 
aber nicht mehr ihre Bedeutung erkennen. Sie wissen mit ihnen nichts mehr 
anzufangen oder gebrauchen sie in der verkehrtesten Weise. Bekannte 
Personen erkennen sie nicht mehr nach ihrem Aussehen, sondern erst aus 
dem Klange ihrer Stimme. Bei Erkrankungen des linken Okzipitalhirns leiden 
zuweilen nur die Verbindungen zwischen den optischen Eindriicken und den 
Sprachvorstellungen. Es entsteht dann die sogenannte optische Aphasie und 
die Alexie: die Kranken erkennen zwar die Gegenstinde, kénnen sie aber 
nicht benennen. Sie kénnen Geschriebenes nicht lesen und nicht abschreiben, 
wahrend sie spontan und nach einem Diktat gut schreiben kénnen (vgl. den 
folgenden Abschnitt). 

4. Temporalwindungen. Wie der Okzipitallappen zum Gesichtssinn, so 
steht der Schlafenlappen wahrscheinlich in Beziehung zum Gehdr.  Zer- 
stérungen der hinteren Hialfte der oberen Schléfenwindung scheinen nach 
einzelnen Beobachtungen wirklich T'aubheit des gegentiberliegenden Ohres 
machen zu kénnen. Doch geht die Stérung meist rasch wieder voriiber. 
Wahrscheinlich steht daher jeder Gehornerv mit beiden Temporallappen in 
Verbindung. — Weit sicherer, als die Erfahrungen iiber den Eintritt eigent- 
licher Gehérstérungen, ist die Tatsache, da8 Erkrankungen der obersten 
(ersten) Schlaifenwindung sogenannte Worttaubheit (»Seelentaubheit«), d. h. 
den Verlust des Sprachversténdnisses bewirken. Wir werden auf diesen, 
meist mit sensorischer Aphasie verbundenen Zustand alsbald noch einmal zu- 
riickkommen. — 

SchlieBlich mag hier noch bemerkt werden, dafh im Gyrus wnevnatus 
und den benachbarten Teilen (s. Fig. 119) wahrscheinlich der N. olfactorius 
endigt, so daB also hier ein Riechzentrwm anzunehmen ware. Am vor- 
deren Ende des Gyrus fornicatus soll das Geschmackszentrum vorhanden sein. 
Nach anderen Angaben soll dagegen der Gyrus fornicatus ein Zentrum fiir 
die Schmerzempfindungen sein. 
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3. Die Sprachzentren und die Storungen der Sprache (Aphasie und 
verwandte Zustande). 


Die verschiedenen Formen der Aphasie und die ihr verwandten Stérungen. 
Zum besseren Verstiindnis dieses aiuberst interessanten Gegenstandes, auf 
den hier etwas niher eingegangen werden soll, miissen wir an die Vorgange 
beim normalen Sprechen ankniipfen. ah 

Die Anregung zum Sprechen, d.i. zum miindlichen Mitteilen unserer 
Gedanken an andere, gewinnen wir entweder durch innere Antriebe oder 
durch iuBere Anlisse, welche diesen Antrieb hervorrufen. Immer setzt das 
Sprechen eine innere geistige Tatigkeit voraus, das Vorhandensein von Vor- 
stellungen, aus deren weiterer Verarbeitung erst der Inhalt dessen gebildet 
wird, was wir durch die Sprache mitteilen wollen. Wo die Begriffe wirklich 
ganz fehlen, da stellt sich auch kein Wort ein. Der Blédsinnige spricht nicht, 
weil er nichts zu sprechen hat, ebenso wie das neugeborene Kind und das 
niedere Tier. Andererseits muB aber auch der Antrieb zum Sprechen vor- 
handen sein. Bei melancholischen Geisteskranken sehen wir zuweilen an- 
haltende Sprachlosigkeit, nicht etwa aus einem Mangel an Sprachmaterial, 
sondern aus Mangel jeder Initiative zum Sprechen oder wegen des Vorhanden- 
seins hemmender Vorgiinge, die jede aufstrebende Sprachtitigkeit sofort 
unterdriicken. Setzen wir aber das Vorhandensein eines geistigen Sprach- 
inhaltes voraus, so beruht die Ubertragung desselben in die wirkliche Sprache 
auf folgenden komplizierten Vorgiingen, deren Stérung im einzelnen die 
verschiedenen Formen der Aphasie erzeugt. 

Zunachst muB dem Sprechenden das die Vorstellung ausdriickende Wort 
bekannt sein. Will er z. B. einem anderen den Namen eines Tieres nennen, 
so mu er das betreffende Wort, »Hund«, »Sperling«, »Frosch«, kennen. 
Diese Kenntnis, die wir alle, soweit sie unsere Muttersprache betrifft, uns in 
der Kindheit erwerben, kann erfahrungsgem&fS bei Gehirnerkrankungen 
wieder verloren gehen. Wie wir momentan ein Wort vergessen kénnen, 
wie auch jeder Gesunde beim Anblick eines vielleicht selteneren Tieres »nicht 
sogleich auf den Namen desselben kommen kann«, so kann ein Kranker das 
Gedachtnis fitr alle oder fiir eine mehr oder weniger groBe Anzahl der Worte 
verlieren. in derartiger Kranker sieht einen Hund, er weiB genau, daB 
das ein Tier ist, daB es die oder die Eigenschaft hat, aber er wei8 nicht mehr, 
wie es heiSt. Die Assoziation zwischen der Vorstellung »Hund« und ebenso 
auch zwischen der Gesichtswahrnehmung eines Hundes und der dazuge- 
hérigen Lautvorstellung »Hund« ist verloren gegangen. Man nennt diesen 
Zustand amnestische oder sensorische Aphasie, weil er auf dem (vollstandigen 
oder teilweisen) Verlust des Wortgedéchtnisses beruht. Die Kranken wissen 
genau, was sie sagen wollen, aber es fehlen ihnén die Worte. Dabei ist das 
Nachsprechen der Worte bei rein amnestischer Aphasie vollkommen erhalten. 
Sobald man dem Kranken das Wort »Hund« vorspricht, spricht er es voll- 
kommen richtig nach. Dabei fallt ihm zuweilen auch sofort ein, daB dies 
in der Tat das richtige Wort ist, wihrend in anderen Fallen das Wort zwar 
richtig nachgesprochen wird, aber ohne daB dabei dem Kranken die Bedeutung 
desselben zum BewuBtsein kommt (s. u. »Worttaubheit «). 

Untersucht man die Falle von amnestischer Aphasie genauer, so ist zu 
beachten, von welchen besonderen Sinneswahrnehmungen aus das Gedachtnis 
fi das verlorene Wort eventuell wieder hervorgerufen werden kann. Wahrend 
die blobe Vorstellung allein das hinzugehorige Wort noch nicht ins BewuBt- 
sein ruft, wird durch die sinnliche Wahrnehmung (insofern es sich um dupBere 
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Objekte handelt) oft in assoziativer Weise das entsprechende Wort wieder 
ins BewuBtsein gerufen. Am hiufigsten sind es natiirlich die optischen Wahr- 
nehmungen, welche die Erinnerung an das Wort wieder hervorrufen. Ver- 
sagt auch diese Assoziation, so sprechen wir von einer optisch-amnestischen 
Aphasie. In anderen Fallen kénnen Gehdrseindriicke (z. B. das Ticken einer 
Uhr, der Klang eines Instrumentes) die Erinnerung fiir das betreffende Wort 
erneuern, in noch anderen Fallen Tastempfindungen, Geschmacksempfindungen 
oder Geriiche. Alle diese Assoziationen zwischen den betreffenden Wahtr- 
nehmungen und den hinzugehérigen Wortvorstellungen kénnen gleichzeitig 
oder im einzelnen gestért, bzw. teilweise erhalten sein. Zuweilen ist erst 
eine gleichzeitige Einwirkung verschiedener Sinneseindriicke (z. B. Gesichts- 
und ‘Tastwahrnehmungen) imstande, die Wortvorstellung von neuem ins 
BewuBtsein zu rufen. 

Héchst merkwiirdig sind die wiederholt beobachteten Falle von einer 
bloB teilweise eintretenden Amnesie. So ist es vorgekommen, daB ein Kranker 
nur die Kigennamen vergessen hatte, wihrend ihm das Gedichtnis fiir alle 
anderen Worter erhalten war. Oder es gehen nur die Wortvorstellungen 
emer Sprache verloren, wahrend der Kranke in einer anderen Sprache sich 
noch leidlich gut ausdriicken kann. Ein von Graves beobachteter Kranker 
wuBte von allen Wértern nur noch die Anfangsbuchstaben. Sah er z. B. 
eine Kuh, so wuBte er, daB das betreffende Wort mit einem K anfingt, und 
sah in einem Wérterbuch unter K so lange nach, bis er das Wort fand. 

Zu den amnestischen Stérungen gehért auch die Lockerwng fest asso- 
zvierter Wortjolgen, wie eine solche z. B. in der Zahlenreihe, in den Namen 
der Wochentage, der Monate, in bekannten Gebeten u. dgl. gegeben ist. 
Wahrend derartige von Kindheit an fest eingeiibte Wortfolgen einerseits 
(s. u.) das Aussprechen der einzelnen Wérter sehr erleichtern koénnen, so ist 
andererseits ihre Verbindung manchmal so lose geworden, dab die Kranken 
die ganze Reihe zwar gut nachsprechen, aber nicht‘von selbst hersagen kénnen. 
Derartige Priifungen ergeben oft die interessantesten Hinzelheiten. So haben 
wir z. B. wiederholt beobachtet, daB aphatische Kranke die Namen der 
Wochentage zwar ziemlich gut in der gewohnlichen Reihenfolge, aber nur 
sehr schwer riickwarts hersagen kénnen. Manchen Kranken macht schon 
das Riickwartszahlen groBe Schwierigkeit. 

Ist das Wortgedichtnis erhalten, so bedarf es zum Sprechen alsdann der 
Ubertragung der Wortvorstellung in diejenige Muskelaktion unseres Stimm- 
organes, welche das betreffende Wort als wirklichen Laut hervorzubringen 
imstande ist. Dieser motorische Vorgang ist ein so komplizierter, daf eine 
auBerst feine Koordination der Bewegungen erforderlich ist, um die richtige 
Aussprache des Wortes zu erméglichen. Der Mensch besitzt daher auch 
ein eigenes Zentrum, wo die Ubertragung der Wortvorstellung in die mo- 
torischen Sprachvorginge stattfindet. Ist dieses Zentrum erkrankt, so ist 
wiederum ein Verlust oder wenigstens eine mehr oder weniger starke Beein- 
triichtigung der Sprache die Folge davon. Die Kranken wissen jetzt sehr wohl 
das Wort, welches sie sagen wollen, aber sie kénnen es nicht aussprechen. 
Sie haben, wenn man sich so ausdriicken darf, das Gedachtnis fiir die zum 
Sprechen nodtigen Bewegungen verloren. Ihre Zunge, ihre Lippen sind an 
sich nicht gelahmt, aber die Kranken wissen sich derselben zum Sprechen 
nicht mehr zu bedienen. Sie sind wieder auf dem Standpunkte des Kindes, 
welches noch nicht sprechen gelernt hat. Die Kranken geben sich oft die 
groBte Miihe zu sprechen. Das Wort, welches: sie sagen wollen, »schwebt 
ihnen bestindig vor«, sie bewegen den Mund in der auffallendsten Weise, 
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aber es kommen nur einzelne falsche Laute hervor. Man bezeichnet diese 
haufigste Form der Sprachstérung als motorische (oder auch ataktische) Aphasie. 
Die Kranken kénnen natiirlich auch kein Wort nachsprechen. Sie blicken 
bestiindig nach dem Munde des Vorsprechenden, sie suchen die Mundbe- 
wegungen desselben nachzuahmen, aber das Nachsprechen gelingt ihnen 
gar nicht mehr oder nur unvollkommen. 

Die motorische Aphasie zeigt sehr verschiedene Grade der Ausbildung. 
Einerseits gibt es Falle von vollstindiger Aphasie, wo die Kranken nur ein- 
zelne Laute »a«, »e« u. dgl. hervorbringen kénnen. Andererseits gibt es 
aber auch leichtere Erkrankungen, wo es sich nur um Fehler beim Aussprechen 
handelt. Derartige Falle kénnte man am ehesten als »ataktische« Aphasie 
bezeichnen. Die Kranken sprechen viele Wérter richtig aus, bei anderen 
aber machen sich Fehler bemerkbar (Verwechseln einzelner Buchstaben, 
Umstellung oder Auslassen einzelner Buchstaben oder endlich Anhangen 
falscher Buchstaben). So z. B. sagte eine Kranke meiner Beobachtung 
Wohnungs statt Wohnung, Diestag statt Dienstag, Lipte 
statt Lippe, Gefd statt Geld, Tilscher statt Tischler, Eul- 
nen statt Eulen usw. Man bezeichnet diese leichteste Form der atak- 
tischen Sprachstérung als »literale Ataxiew. Zuweilen hangen die Kranken 
vielen Wortern dieselbe ungehérige Endsilbe an. So z. B. zahlte eine Pa- 
tientin: einsen, zweien, vieren, fiinfen usw. Meist kénnen 
die Kranken einige Worter ziemlich gut, andere nur mit Miihe und fehlerhaft, 
wieder andere gar nicht aussprechen. Gewéohnlich lernen die Kranken durch 
bestindiges Nachsprechen einzelne, haiufig vorkommende Wérter und Redens- 
arten (z. B. »guten Tag« u. dgl.) allmahlich immer besser aussprechen. Sehr 
merkwiirdig ist die nicht selten zu beobachtende Tatsache, da die Kranken 
zuweilen im Affekt, also gewissermafen unwillkiirlich, ein Wort, z. B. einen 
Ausdruck des Zornes, einen Fluch, einen Ausruf (in Sachsen z. B. »Ei Herr 
Jeses«), ganz gut hervorbringen, wihrend sie dieselben Wérter, wenn sie 
sie aussprechen wollen, nicht zustande bringen. Eine Kranke meiner Beob- 
achtung sagte auf die Frage »wie gehts?« stets »gut«. Sollte sie das Wort 
»gut« allein nachsprechen, so war sie dazu véllig auBerstande. Ferner macht 
sich oft der KinfluS der Assoziation geltend: ein Kranker, welcher z. B. absolut 
nicht »sechs« aussprechen kann, sagt diese Zahl vollkommen deutlich, wenn 
er von eins zu zdhlen anfingt und der Reihe nach bis zu sechs fortzahlt. Haben 
die Kranken ein Wort endlich richtig herausbekommen, so bleiben sie zu- 
weilen gewissermafen daran kleben, d. h. wenn sie jetzt etwas anderes sagen 
sollen, wiederholen sie immer noch das zuvor ausgesprochene Wort. In 
manchen schweren Fallen motorischer Aphasie beschrinkt sich das ganze 
Sprachvermégen iiberhaupt nur auf eine einzige Silbe oder eine einzige kurze 
Folge von Wéortern, die immer wieder zum Vorschein kommt, sobald 
die Kranken irgendeinen Versuch zum Sprechen machen (sogenannte Mono- 
phasie). So habe ich z. B. einen Kranken behandelt, der lange Zeit nichts 
anderes hervorbringen konnte, als den sinnlosen Satz: »Selbersa 2 ich 
namlich selber« Bei einer anderen Kranken meiner Beobachtung 
bestand der ganze Wortschatz nur in den Lauten: »Bibi« und »Eibib 1, 
bei einer dritten Kranken in einem bestindigen »Tinne, Tinne«. Die 
Kranken Wissen sehr wohl, daB dies falsch ist, aber trotz allen Widerstrebens 
bringt jeder motorische Sprachantrieb bei ihnen immer nur das eine Wort 
hervor. Von komischer Wirkung ist es, wenn die Kranken dabei dasselbe 
Wort mit dem verschiedensten mimischen Ausdruck gebrauchen. Die eben 
erwihnte Kranke konnte z. B. in schmeichelndem Tone mit »Bibic« bitten, 
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wahrend sie sich zuweilen auch in vollem Zorn mit einem lauten » Bibibibi« 
Luft machte. 

Die soeben gegebene Darstellung der »motorischen Aphasie« entspricht 
den gegenwartig herrschenden Anschauungen. Fat man aber den Begriff 
der »motorischen Aphasie« ganz streng auf, d. h. versteht man darunter 
die Unfahigkeit der Kranken, das Wort auszusprechen, obwohl ihnen das 
entsprechende Klangbild vollstdindig klar im BewuBtsein vorschwebt, so ist 
die reine motorische Aphasie gewiB ein sehr seltener Zustand. Ja, man kénnte 
sogar daran zweifeln, ob sie iiberhaupt vorkommt. Denn der Nachweis 
des vollstindigen Erhaltenseins der lautlichen Wort-Erinnerungsbilder ist 
garnicht leicht zu fiihren. Je genauer ich mich selbst in den letzten 
Jahren hiermit beschhaftigt habe, um so mehr habe ich mich davon iiber- 
zeugt, da man fast in allen (ich méchte sagen in allen Fallen!) von 
Aphasie bei genauer Untersuchung deutliche Stérungen des Wortgeddchtnisses, 
d. h. der Wortvorstellungen, nachweisen kann. Sobald aber die Wort-Vor- 
stellung nicht klar im BewuBtsein ist, kann natiirlich auch der motorische 
Sprachapparat nicht richtig in Titigkeit treten. Ob es also wirklich eine 
rein motorische Aphasie gibt, muB ich mindestens als noch nicht sicher 
nachgewiesen betrachten. 

Die amnestische (sensorische) Aphasie kann in sehr verschiedenem Grade 
auftreten. Sie besteht nicht immer in dem volligen Verluste der Worterinne- 
rungsbilder, sondern sehr haufig nur in einer Stérung des festen Assoziations- 
gefiiges zwischen den Vorstellungen und den hinzugehérigen Worten. Kranke 
mit sensorischer Aphasie verwechseln daher haufig die Worte oder bilden 
auch véllig falsche, sinnlose Lautbildungen (sogenannte Paraphasie). Solche 
Kranke konnen groBe Reden halten, von denen der Zuhorer kein Wort ver- 
steht, da der Kranke statt »Bleistift« »Bett« stattogeben«rgalen« 
sagt u. dgl. Sehr interessant ist es, da sich bei der Paraphasie nicht selten 
der HinflufB gewisser Assoziationen deutlich geltend macht. Die Kranken sagen 
z. B. ein falsches Wort, welches aber mit dem richtigen eine gewisse laut- 
liche Ahnlichkeit hat, mit derselben Silbe anfaingt. o.dgl. Auch rein senso- 
rielle Assoziationen spielen zuweilen eine Rolle. So nannte z. B. eine Kranke 
meiner Beobachtung ein weiBes Taschentuch »Schnee« u. dgl. _ 

Wiihrend die bisher besprochenen aphatischen Stérungen sich alle auf 
das Sprachvermégen, d.h. auf die lautliche AuBerung der Vorstellungen be- 
ziehen, kommen wir jetzt zur Besprechung der damit haufig verbundenen 
oder in seltenen Fallen auch isoliert auftretenden Stérung des Sprach- 
verstindnisses. Diese Stérung besteht darin, da$ die Kranken die zu ihnen 
gesprochenen Wérter wohl héren, aber nicht verstehen. Das gehdrte Wort 
ruft nicht mehr die ihm zukommende Vorstellung im BewuBtsein hervor. 
Die Kranken sind nicht eigentlich taub, dentr sie hdren alles, aber sie ver- 
stehen es nicht mehr, sie haben die Kenntnis von der Bedeutung der Worter 
verloren. Die Muttersprache klingt ihnen, wie dem Gesunden eine fremde 
Sprache, von der er gar nichts oder nur wenig gelernt hat. Man bezeichnet 
diesen Zustand am zweckmaBigsten nach dem Vorgange von KussMauL 
als »Worttaubheit« oder »Seelentaubheit«. Wernicke bezeichnet auch die 
Worttaubheit als »sensorische Aphasie«, was mir nicht recht zutreffend zu 
sein scheint, da die Worttaubheit, d.h. das mangelhafte Sprachverstandnis 
mit der Unfihigkeit zu sprechen infolge des Verlustes der Sprachvorstellungen 
(amnestische oder sensorische Aphasie im engeren Sinne) nicht zu identi- 
fizieren ist. Amnestische Aphasie und Worttaubheit sind freilich aus nahe- 
liegenden Griinden sehr oft miteinander verbunden. Allein, es kann sehr 


640 Die Krankheiten der Gehirnsubstanz. 


wohl vorkommen, dab ein Kranker fiir einen Begriff das Wort vergessen 
hat, daB er aber dessen Bedeutung sofort richtig erkennt, sobald er es hort. 
Die Worttaubheit ist in gewissem Sinne der héhere Grad der Wortamnesie. 
In einer fremden Sprache kann auch der Gesunde oft das Wort fiir einen 
Begriff nicht finden, wihrend ihm der Begriff sofort einfallt, wenn er das 
Wort hort. Eine fremde Sprache sprechen ist viel schwerer, als sie »ver- 
stehen«. ; 

Geringere Grade der Worttaubheit finden sich, wie gesagt, sehr havfig 
(ich méchte sagen immer) mit der Aphasie verbunden. Man muB aber 
genau danach suchen, am besten, indem man unter Vermeidung aller unter- 
stittzenden Mimik Aufforderungen (bestimmte Gegenstande oder Korperteile 
zu zeigen, gewisse Handlungen zu verrichten) an die Kranken stellt und sieht, 
ob sie das Gesagte verstehen und demgemaS handeln, Auch in der Weise 
kann die Priifung geschehen, da8 man einen den Kranken vorgehaltenen 
Gegenstand zunachst in der verschiedensten Weise falsch und dann schlieb- 
lich richtig benennt. Es zeigt sich dann, ob die Kranken durch Zeichen das 
richtige Wort als solches zu erkennen geben oder nicht. Immerhin beschrénkt 
sich der Nachweis der Worttaubheit meist auf die konkreten Substantiva, 
auf gewisse Zeit- und Eigenschaftsworter, wihrend fiir alle tibrigen Worter 
(viele Abstrakta, Umstandswérter u.a.) die Untersuchung auf Worttaub- 
heit, zumal bei den gleichzeitig aphatischen Kranken, kaum ausfiihrbar ist. 
Sehr oft bemerkt man daher, daS aphatische Kranke zwar die gewohnlichen 
kurzen an sie gerichteten Fragen gut verstehen, daB sie aber doch durchaus 
nicht imstande sind, einer lingeren Rede, etwas Vorgelesenem u. dgl. mit 
vollem Verstaindnis zu folgen. Dies geht oft schon deshalb nicht, weil die 
Schnelligkeit der Auffassung bei ihnen sehr gelitten hat. Wir haben Kranke 
gesehen, die jede Frage und jeden Satz erst dann verstanden, wenn 
man ihnen die Worte mehrmals wiederholte. AuSerdem zeigt sich bei der- 
artigen Kranken zuweilen auch eine deutliche Abschwéichung des aktuellen 
Wortgeddchinisses. Spricht man ihnen einen etwas laingeren Satz vor, so 
kdnnen sie nur die ersten 4—5 Worter desselben richtig wiederholen, wihrend 
sie den Schlu8 des Satzes ganz vergessen oder héchstens dem Sinne, aber 
nicht dem Wortlaut nach behalten haben. Man versteht leicht, wie auch 
diese Schwache des Wortgedichtnisses, bzw. die abnorme leichte Ermiidbarkeit 
des Gedachtnisses auf das Sprachverstiandnis hemmend einwirkt. 

Mit der Untersuchung des motorischen Sprachvermégens als solchen 
und des Verstandnisses fiir die gehérten Worter ist aber die Reihe der bei der 
Aphasie vorkommenden Stérungen noch keineswegs erschépft. Wort und 
Begriff sind noch mit zwei anderen Ausdrucksmitteln aufs engste verkniipft, 
die uns nicht vom Ohre, sondern vom Auge vermittelt werden. Wir meinen 
die numischen Ausdrucksbewegungen (bzw. die Zeichensprache im. gewohn- 
lichen Sinne des Wortes) und dann die weit wichtigeren geschriebenen oder 
gedruckten optischen Zeichen: die Buchstaben, die Schrift einschlieBlich der 
Zahlenzeichen u. dgl. Auch hier handelt es sich um fest gefiigte Assoziationen 
einerseits zwischen Zeichen und Begriff, andererseits zwischen Zeichen und 
Wortlaut. Auch diese Assoziationen kénnen gelockert, bzw. ganz gelést 
sein, und es entsteht dann eine Reihe weiterer mit der Aphasie haufig gleich- 
zeitig zu beobachtender krankhafter Erscheinungen. 

Die Storungen der mimischen Ausdrucksbewegungen (»Amumie« oder »Asym- 
bolie«) haben keine sehr groBe praktische Bedeutung, bieten aber doch viel 
Interessantes dar, Oft wundert man sich, wie ungeschickt aphatische Kranke, 
die nicht sprechen kénnen, darin sind, ihren Gedanken, Wiinschen usw. 
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durch Zeichen Ausdruck gu geben. Zuweilen wenden sie auch mimische 
Bewegungen in offenbar verkehrter Weise an. So haben wir z. B. oft ge- 
sehen, da Kranke mit dem Kopfe nickten, wahrend sie offenbar etwas ver- 
meinen wollten. Auch das Versténdnis fiir mimische Bewegungen anderer 
Personen ist zuweilen herabgesetzt. 

Weit wichtiger, als die Amimie, ist die Agraphie, die Stérung des schrift- 
lichen Ausdrucksvermégens. Auch hier kénnen wir eine rein motorische 
(ataktische) und eine amnestische Agraphie unterscheiden. 

Unter motorischer (ataktischer) Agraphie verstehen wir selbstverstindlich 
nicht die Unfahigkeit zu schreiben infolge einer etwaigen Lihmung des Armes, 
sondern die Unfahigkeit, die einzelnen Schriftziige in der richtigen Weise 
zum geschriebenen Worte zu vereinigen. Die Kranken kiénnen dann auch 
ein vorgeschriebenes Wort nicht nachschreiben. Haunfig kénnen sie dies aber 
gut, wahrend sie weder spontan noch »Diktat« schreiben kénnen. Dann handelt 
es sich um Schriftamnesie (amnestische Agraphie.) Ubrigens mu8 man 
zwischen wirklicher Agraphie (dem Verlust der Erinnerungsbilder fiir die 
Schreibbewegungen und die Schriftbilder) -und sekundirer Agraphie infolge 
von Wortamnesie unterscheiden. Wenn ein Kranker die Lautbilder der 
Worte vergessen hat, so kann er die Worte natiirlich auch nicht aufschreiben. 
Priift man bei Aphatischen die Fahigkeit des schriftlichen Ausdrucks ge- 
nauer, so zeigen sich auch hierbei oft interessante assoziative Verhiltnisse. 
Die Kranken schreiben z. B. ein falsches Wort, welches aber lautlich oder 
auch begrifflich eine gewisse Ahnlichkeit mit dem verlangten Worte hat. — 
Merkwiirdig ist oft schon die ganze Art, wie derartige Kranke mit Agraphie 
schreiben. Sie fassen den Stift oder die Feder eigentiimlich ungeschickt an, 
sie schreiben auffallend klein, oder die Buchstaben werden wenigstens all- 
mahlich immer kleiner u. del. 

Zur Agraphie verhalt sich die Alexie, wie die Worttaubheit zur Aphasie. 
Alexie ist Schriftblindheit, also mangelndes Schriftverstandnis, die Unfahig- 
keit zu lesen. Offenbar nahert sich diese St6rung der oben besprochenen 
Seelenblindheit (s. S. 635). Doch kann Alexie ohne eigentliche Seelen- 
blindheit bestehen, indem nur die Assoziation zwischen den Schriftzerchen 
und den hinzugehérigen Begriffen verloren gegangen ist. Kranke mit 
reiner Alexie kénnen nicht lesen und Geschriebenes nicht abschreiben, 
wahrend sie spontan und nach einem Diktat ganz gut zu schreiben imstande 
sind. Genau genommen, mu man noch zwischen lauvtem und leisem Lesen 
unterscheiden. Das gesehene Schriftbild kann unter Umstanden den Be- 
eriff hervorrufen, ohne laut ausgesprochen werden zu kénnen. Umgekehrt 
kénnen manche Kranke laut lesen, ohne das Gelesene, bzw. Ausgesprochene 
zu verstehen. 

Eine weitere interessante, ebenfalls in naher Beziehung zur Aphasie stehende 
Stérung mag hier noch kurz erwaihnt werden, die Stérung im musvka- 
lischen Ausdrucksvermigen. Auch hierin kommen die mannigfaltigsten 
krankhaften Erscheinungen vor, die sich sowohl auf die Auffassung, wie 
auf die Reproduktion musikalischer Tonfolgen beziehen. Ebenso konnen 
die Assoziationen zwischen Tonvorstellungen und den schriftlichen Noten- 
zeichen gelockert oder ganz aufgehoben sein. Sehr interessant ist endlich 
auch die Untersuchung der zwischen Worten wnd Tonen vorhandenen Be- 
ziehungen, wie sie im geswngenen Liede vorhanden sind. Wir haben oft Apha- 
tische beobachtet, die ein bekanntes Lied durchaus nicht hersagen konnten, 
aber sofort die richtigen Worter deutlich aussprachen, wenn sie das Lied 
sangen! 

STRUMPELL, Spez. Path. u. Therapie. 19, Aufl. II. Band. 41 
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Aus allem bisher Gesagten ergibt sich, wie ungemein mannigfaltig und 
in wie zahlreichen wechselnden Kombinationen die besonderen Erschei- 
nungen der Aphasie auftreten. Man hat neuerdings eine groBe Anzahl ver- 
schiedener Formen der Aphasie unterschieden und den Versuch gemacht, 
fiir jede derselben eine besondere Lokalisation in der Hirnrinde oder die Er- 
krankung besonderer Faserverbindungen nachzuweisen. Meines Erachtens 
ist eine Ubereinstimmung der tatsichlichen, oft sehr komplizierten Ver- 
haltnisse mit allen diesen schematischen Darstellungen nicht zu erzielen. 
Wir diirfen uns nicht vorstellen, da alle einzelnen beim Sprechen und Schrei- 
ben nétigen Vorginge streng gesondert in nebeneinander liegenden » Zentren« 
zustande kommen. Es handelt sich um Gesamtleistungen eines grofen 
Apparats, dessen Teile alle miteinander in engster Verbindung stehen, ob- 
wohl natiirlich die einzelnen besonderen Aufgaben auch vorzugsweise an 
besondere anatomische Apparate gebunden sind. Die Zahl der méglichen 
- Variationen der eintretenden Krankheitserscheinungen ist so gro}, dah 
nur ein sorgfiltiges und eingehendes Studium jedes einzelnen Falles von 
Aphasie eine erschépfende Ubersicht iiber alle vorhandenen Stérungen 
geben kann. 

Eine wesentliche Erweiterung hat der Begriff der Aphasie in neuerer 
Zeit durch H. Lrepmann erfahren. Dieser Forscher zeigte, daB die Aphasie 
(und ebenso die Agraphie, die Alexie, die Stérung im musikalischen Aus- 
drucksvermégen usw.) eigentlich nur die besondere Form einer wiel allge- 
meineren Form der zerebralen Stérung vorstellt, die Lizepmann als Aprazie 
bezeichnete. Viele Gehirnkranke, die ihre Muskeln und Gliedmafen im 
Hinzelnen ganz gut bewegen kénnen, verlieren doch die Fahigkeit, eimen 
groBeren geordneten Bewegungskomplex zur Ausfihrung eines bestimmten 
Zweckes d. h. also eine bestimmte zweckmaBige Handlung auszufiihren. Man 
erkennt die Stérung,. wenn man den Kranken die Aufgabe gibt, einzelne 
bestimmte Handlungen auszufiihren, z. B. ein Streichhélzchen aus der Schach- 
tel herauszunehmen, damit ein Licht anzuziinden und an dem Licht sich 
eine Zigarre anzuziinden oder eine Siegellackstange zu schmelzen und damit 
einen Brief zu siegeln. Schon bei einfacheren Bewegungshandlungen (GriiBen, 
Winken, Drohen, bestimmtes Anfassen u. dgl.) tritt die Apraxie in an sich 
gut beweglichen Muskelgebieten zuweilen deutlich hervor. Analysiert man 
diese Stérungen genauer, so zeigt sich bald, daS man genau ebenso, wie 
man schon lange eine sensorische und eine motorische Aphasie unterschieden 
hat, so auch eine rein motorische und eine sensorische Apraxie oder, wie 
LIEPMANN es genannt hat, eine motorische (kinetische) und eine ideatorische 
Aprasxie unterscheiden muS. Zunichst mu8 man eine klare Vorstellung 
von der Art und Reihenfolge der auszufiihrenden Bewegungen haben, dann 
mu8 aber diese klare Vorstellung in den motorischen Apparaten des Gehirns 
auch die richtigen Bewegungen auslésen. Es hat sich nun gezeigt, dab 
auch beim zweckbewu8ten Handeln iiberhaupt (wie beim Sprechen) die 
linke GroBhirnhemisphare die Hauptaufgabe zu verrichten hat. Bei Bewe- 
gungen mit den linksseitigen Extremititen erhalt die rechte Hemisphire 
ihre Direktiven von der linken Hemisphdre und zwar aller Wahrscheinlich- 
keit nach auf dem Wege der Balkenfaserung. Es gibt Falle von Zerstérung 
des Balkens, bei denen eine »Dyspraxie« der linken Hand beobachtet wurde. 
Da unsere Handlungen hauptsichlich mit den Hinden und dabei zu einem 
groBen Teil mit der rechten Hand ausgefiihrt werden, so ist das linke Arm- 
zentrum der Ausgangspunkt fiir die geordneten »eupraktischen« Handlungen. 
Lasionen im linken Scheitellappen fiihren besonders oft zu einer ideatorischen 
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Apraaie des rechten Armes, weil durch den Scheitellappen hindurch dem 
linken Armzentrum die betreffenden optischen und akustischen Erinnerungs- 
reize zustrémen, die den motorischen Antrieb in der richtigen zielbewub- 
ten Weise regeln. — In allen Fallen von Hemiplegie, besonders aber in den 
mit Aphasie verbundenen Fallen von rechtsseitiger Hemiplegie hat man auf 
Apraxie zu untersuchen. Nicht selten findet man dann in der schein- 
bar »gesunden« linken Seite d. h. vorzugsweise im linken Arm deutliche 
Apraxie. 

Die bei der Aphasie vorkommenden anatomischen Veranderungen. Wie 
schon frither erwahnt, war die Aphasie das erste zerebrale Symptom, welches 
auf die Erkrankung einer ganz bestimmten Stelle des Gehirns bezogen werden 
konnte. Die ganze »topische Diagnostik« der Gehirnkrankheiten hat daher 
von der Aphasie ihren Ausgangspunkt genommen. Schon im Jahre 1825 
hatte Boumtaup behauptet, da8 nur Erkrankungen des Vorderhirns zu 
Sprachstérungen fiihrten. Ein anderer franzésischer Arzt, Mark Dax, 
wies 1836 zum ersten Male nach, da8 nur Liasionen der linken Gehirnhalfte 
eine Aphasie zur Folge haben, und im Jahre 1861 konnte endlich Broca 
den Satz aufstellen, daB das »Sprachzentrum« in der dritten linken Stirn- 
windung (»Brocasche Windung«) gelegen set. Dieser Satz bezieht sich aber 
nur auf die rein »motorische Aphasie«. Besteht motorische Aphasie, so darf 
man nach der jetzt zumeist herrschenden Ansicht eme Erkrankung der 
hinteren Abschnitte der dritten linken Stirnwindung annehmen: hier erfolgen 
also jene komplizierten motorischen Koordinationsvorginge, die zum ge- 
ordneten lauten richtigen Sprechen notwendig sind. Wie aber schon oben 
angedeutet ist, bedarf die ganze Frage der sog »motorischen Aphasie« einer 
erneuten genauen klinischen Nachpriifung. Auch in anatomischer Hinsicht 
ist die Brocasche Lehre neuerdings angefochten worden. Nach P. Marte 
hat die Brocasche Stelle des Gehirns keine wesentliche Bedeutung fir den 
Sprachvorgang. Die eigentliche Ursache der aphasischen Storungen ist stets 
in einer Beeintrachtigung des linken Schlafenlappens und dessen Beziehungen 
zu den motorischen Zentren der Sprachbewegungen zu suchen. Wie WERNICKE 
zuerst festgestellt hat, ist das Erhaltensein der lautlichen Hrinnerungs- 
bilder der einzelnen Worte an die linke obere Schlafenwindung gebunden. 
Wir sind berechtigt, hier das »sensorische Sprachzentrum« anzunehmen und 
bei jeder sensorischen Aphasie eine Erkrankung dieser Stelle des Gehirns 
anzunehmen. Véllige Zerstérung der Wernickeschen Windung verur- 
sacht Worttaubheit und véllige Wortamnesie, teilweise Erkrankung dieser 
Stelle bedingt eine Beeintrachtigung der Wortvorstellungen und die davon 
abhangigen Stérungen des sprachlichen und schriftlichen Ausdrucks. : 

Sehr interessant, aber kompliziert und schwierig ist die Frage, wie 
sich die Stérungen verhalten, wenn nicht die erwahnten Zentren selbst, son- 
dern die zuleitenden Fasern zur obersten Schlafenwindung, die Verbindungs- 
fasern von dieser zur dritten Stirnwindung und die ableitenden motorischen 
Fasern von dieser zu den niederen motorischen Sprachzentren zerstért sind. 
Alle derartigen Sprachstérungen hat man als subkortikale Aphasien oder 
z.T. auch als Leitungsaphasien bezeichnet. Zu ihrer Annnahme ist man 
dann berechtigt, wenn die genaue Untersuchung des betreffenden Kranken 
nicht ein vélliges Fehlen der Erinnerung an die Klangbilder der Sprache oder 
an die zur Hervorbringung der Worte nétigen Bewegungen, sondern nur die 
fehlende Reproduktion dieser Erinnerungsbilder unter bestummten Umstanden 
erzielt. So kann z. B. bestehende Worttaubheit bei erhaltenem Schrift- 
verstindnis und erhaltener Schreibefahigkeit nur auf einer subkortikalen 
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Affektion im Zuleitungsapparat des Schlafenlappens bestehen, da das ver- 
stiindnisvolle Lesen das Erhaltensein der Worterinnerungsbilder an_ sich 
voraussetzt. Sehr mannigfache Leitungsaphasien entstehen bei Krankheits- 
herden in der linken Inselgegend. Denn hier befinden sich offenbar zahlreiche 
Verbindungsfasern fiir die einzelnen Sprachzentren. 

Das Verstiindnis der Schriftzeichen kann verloren gegangen sein trotz 
erhaltenen Wortverstindnisses und erhaltener Sprachfahigkeit. Man darf 
in solchen Fiillen (reine Alexie oder sogenannte Wortblindheit) eine Erkran- 
kung des linken wnteren Scheitellappens annehmen. Ein besonderes »Schreib- 
zentrum« laBt sich nicht nachweisen. Schreiben und Lesen sind auch keines- 
wegs so zur Organisation des Menschen gehérige Funktionen, wie das 
Sprechen. Es gibt unzihlige geistig normale Menschen, die nicht lesen und 
nicht schreiben kénnen, aber keinen einzigen, der nicht sprechen kann. Nicht 
das laute Sprechen, wohl aber die »innere Sprache« ist das notwendige Er- 
gebnis und ebenso die notwendige Voraussetzung jedes scharfen begrifflichen 
Denkens. Schreiben und Lesen sind dagegen erlernte niitzliche Fahigkeiten 
und Tatigkeiten, die auf das Vorhandensein der Sprachvorgange gegriimdet 
sind. Die Bedeutung des linken Scheitellappens fiir die Apraxie im Allge- 
meinen ist schon oben hervorgehoben worden. Ebenso haben wir das Vor- 
kommen isolierter Apraxie im linken Arm bei Balkenldsionen schon erwahnt. 

SchlieBlich sei noch bemerkt, da die angeborenen Lokalisationen der 
einzelnen »Sprachzentren in der linken Gehirnhemisphare« sich nur auf die 
»Rechtshainder« beziehen. Bei »linkshandigen« Menschen kénnen die Sprach- 
zentren — freilich nicht immer! — auch in der rechten Gehirnhemisphare 
liegen. 


Uber Prognose und Verlauj der Aphasie lassen sich keine allgemeinen 
Regeln aufstellen, da hierbei selbstverstandlich alles auf die Art der Erkrankung 
ankommt, welche die Aphasie hervorgerufen hat. Bei den am haufigsten 
vorkommenden, durch Gehirnblutung oder Gehirnembolie (s. u.) bedingten 
Aphasien sieht man sehr haufig, dai die Stérungen anfangs sehr hochgradig 
sind, allmahlich aber zum Teil oder auch ganz zuriickgehen- Andererseits 
gibt es auch fast vollstandige motorische Aphasien, die jahrelang bis zum 
Tode der Kranken andauern. 

In bezug auf die Behandlung mag hier nur das eine heryorgehoben werden, 
da methodische Ubungen in Form eines wirklichen Sprach-, bzw. Schreib- 
unterrichtes zuweilen von einigem Nutzen sein kénnen. Bei der motorischen 
Aphasie kann ein Unterricht ahnlich wie bei Taubstummen erteilt werden 
(Zuhilfenahme der Gesichtsempfindungen zur neuen Eintibung der nétigen 
Muskelbewegungen), wahrend bei den Wortaihnesien methodische Ubungen 
des Gedichtnisses zur neuen »EKinprigung« der vergessenen Worter notig sind. 


Natiirlich erfordern alle derartigen Ubungen viel Geschick und Geduld auf 
beiden Seiten! 


4. Das Centrum semiovale, die Capsula interna, die Zentralganglien 
und die Vierhiigelgegend. 


_ Centrum semiovale. Das weife Marklager der Hemispharen enthalt, soweit 
bis jetzt bekannt, einerseits Kommissurenfasern zur Verbindung der einzelnen 
Rindencentra miteinander, andererseits Fasern, welche von den Rinden- 
centra nach abwarts verlaufen und die Verbindung derselben mit den peri- 
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pherisch gelegenen Organen vermitteln (Stabkranzfasern). Uber patho- 
logische Folgeerscheinungen der Zerstérung von Kommissurenfasern ist fast 
nichts bekannt. Vermuten darf man nur, daB bei den assoziativen Stérungen, 
wie wir sie bei der Aphasie und den verwandten Erkrankungen kennen 
gelernt haben, Lisionen von Kommissurenfasern (z. B. zwischen Schlafen- 
und Stirmnlappen, Okzipital- und Stirnlappen u. a.) in Betracht kommen. 
Kine Unterbrechung der Leitung in den Stabkranzfasern muB natiirlich die- 
selben Ausfallssymptome machen, wie die Zerstérung des zugehdrigen Zen- 
trums selbst. Es ist daher verstiindlich, daB Herde im Centrum ovale, welche 
die motorische, zu den Zentralwindungen gehérige Stabkranzfaserung unter- 
brechen (aber auch nur solche), hemiplegische oder bei geringer Ausdehnung 
auch monoplegische Lahmungen verursachen. In ahnlicher Weise kénnen 
Erkrankungen im Marklager des Okzipitallappens zu Hemianopsie, Er- 
krankungen im Marklager des Schlifenlappens zu Gehdrstirungen (Wort- 
taubheit) fithren. In der weiBen Substanz des Stirnhirns der einen Seite 
hat man zuweilen ziemlich ausgedehnte Erkrankungen gefunden, die zu 
Lebzeiten der Kranken gar keine auffallenden Symptome gemacht hatten. 
Nur wenn der Erkrankungsherd auf der linken Seite die zur dritten Stirn- 
windung gehérenden Stabkranzfasern betrifft, mu8 eine motorische (atak- 
tische) Aphasie entstehen. 

Capsula interna. Die wichtigsten, auf die Funktionen der inneren Kapsel 
beziiglichen, bis jetzt bekannten Tatsachen sind schon friiher mitgeteilt worden. 
Insbesondere haben wir gesehen, da durch ihren hinteren Schenkel, auf einen 
verhaltnismaBig engen Raum beschrinkt, die von den. Zentralwindungen 
kommende Pyramidenbahn zu dem HirnschenkelfuBe hindurchzieht (s. Fig. 39). 
Hier ist also der Ort, wo schon umschriebene Herderkrankungen zu einer 
vollstandigen Hemiplegie der gegeniiberliegenden Kérperhalfte fithren miissen. 
In der Tat lehrt auch die klinische Erfahrung, daB die groBte Zahl der dau- 
ernden Hemiplegien durch Erkrankungen der erwahnten Stelle bedingt sind. 
Dabei ist die Anordnung der Fasern eine derartige, da die zum Facialis 
gehérigen Fasern am meisten nach vorn, dahinter die Fasern fiir den Hypo- 
elossus, die Armfasern in der Mitte, die fiir das Bein bestimmten Fasern 
hinten verlaufen. HorstEy und Bervor haben in einer ausgezeichneten 
Experimentaluntersuchung gezeigt, daB man beim Affen die einzelnen mo- 
torischen Abschnitte der inneren Kapsel noch viel genauer isoliert reizen 
kann. Sie fanden auf diese Weise, daB die Anordnung der motorischen Fasern 
in der Capsula interna von vorn nach hinten sich in folgender Weise zeigt: 
Offnen der Augen, assoziierte seitliche Bewegung der Augen und des Kopfes, 
Zunge, Mundwinkel, Schulter, Ellenbogen, Handgelenk, Finger, Daumen, 
Rumpf, Hiifte, FuBgelenk, groBe Zehe, tibrige Zehen. 

Am hinteren Ende der inneren Kapsel liegt die sensible Bahn (vgl. S. 303 
und Fig. 39), Die alte CHarcorsche Lehre, daB hier gelegene Herde Stérungen 
aller Sinnesempfindungen auf der entgegengesetzten Kérperhalfte (Haut, Ohr, 
Auge, Geruch, Geschmack) mache, hat sich als unrichtig erwiesen. In der 
Regel handelt es sich nur um eine Hemianiisthesie der Haut und der tieferen 
Teile (Muskelsinn), Sehr oft verbindet sich damit infolge der gleichzeitig zer- 
stérten benachbarten optischen Bahnen eine Hemianopsie. Naheres tiber 
die cerebrale Hemianasthesie findet man unten im Kapitel iiber die Gehirn- 
blutung. 

In praktisch diagnostischer Hinsicht ergeben sich aus dem Vorhergehenden 
die Satze, daB wir bei einer rein motorischen Hemiplegie ohne gleichzeitige 
Sensibilitatsstérung ein Freibleiben der hintersten Abschnitte der inneren 
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Kapsel annehmen kinnen, daf diese Partie aber mit ergriffen ist, wenn sich 
neben der motorischen Lihmung auch stirkere Sensibilitatsstérungen vor- 
finden. 

Krankheitsherde in der Nahe der inneren Kapsel kénnen auch Revzer- 
scheinungen von seiten der durch die innere Kapsel hindurchziehenden Bahnen 
bewirken. So hat man insbesondere schon 6fter halbseitige motorische Reiz- 
erscheinungen in Form choreatischer Zuckungen (sogenannte Hemichorea 
posthemiplegica s.u.) beobachtet, und wahrscheinlich kénnen zuweilen auch 
halbseitige sensible Reizerscheinungen (Schmerzen, Parasthesien) durch Herde 
in der Nahe des hintersten Abschnittes der Capsula interna hervorgerufen 
werden (EDINGER). 

Zentralganglien (Nucleus caudatus, Linsenkern und Thalamus opticus). 
Unsere Kenntnisse iiber die physiologische Bedeutung der groBen Zentral- 
ganglien sind noch recht gering. Im allgemeinen ist aber wohl als sicher 
anzunehmen, daB Nucleus caudatus und Linsenkern (zusammengefabt als 
Corpus striatum oder Streifenhiigel bezeichnet) zum motorischen Apparat 
gehéren, wihrend der Thalamus opticus im wesentlichen sensorische Funk- 
tionen hat. Findet man bei Kranken, die zu Lebzeiten hemiplegische 
Stérungen dargeboten, bei der Sektion einen Herd im Corpus striatum, 
so kann man freilich die beobachtete Hemiplegie wahrscheinlich meist aut 
eine Mitbeteiligung der eng benachbarten inneren Kapsel (s. 0.) beziehen. 

Von direkten Herdsymptomen, die auf eine Erkrankung des Linsen- 
kerns oder des Nucleus caudatus hinweisen kénnten, ist erst wenig 
Sicheres bekannt. Im Linsenkern sollen nach dem Ergebnis von Tierver- 
suchen Centra fiir die Wdarmeregulation vorhanden sein. Die bei Gehirn- 
kranken zuweilen vorkommenden auffallenden Veranderungen der Wiarme- 
regulation oder die zuweilen nach Apoplexien beobachteten hohen Tem- 
peratursteigerungen kénnten somit vielleicht mit einer Erkrankung des 
Linsenkerns zusammenhangen. Doch fehlt es noch ganz an beweisenden 
Beobachtungen. Auch die Regulierung der Harnentleerung hangt vielleicht 
mit dem Corpus striatum zusammen. Wenigstens hat man bei beiderseitigen 
Erweichungsherden in diesem Gebiet Incontinentia urinae beobachtet. Doch 
ist auch dies eine zu vieldeutige Beobachtung, um sichere physiologische 
SchluBfolgerungen zu erlauben. Ausgedehntere Zerstérungen des linken 
Linsenkerns sollen nach Mineazzint zu Anarthrie (artikulatorischer 
Sprachstérung) fithren. Weit interessanter sind die neuerlichen Beobach- 
tungen von WILSON, ALZHEIMER U. a. liber die motorische Bedeutung des 
Streifenhiigels. Die einzelnen bewu8ten Zweck- und Zielbewegungen hingen 
von der motorischen Gehirnrinde ab. Aber fiir die allgemeine statische 
Fixierung des Korpers, fiir die antagonistische Muskelfixierung scheint der 
Linsenkern von grofer Bedeutung zu sein. Einiges Nahere hieriiber findet 
man weiter unten in dem Kapitel iiber die sog. Witsonsche Krankheit. 
Vom Thalamus opticus wird angegeben, da8 er fiir die mimischen Ausdrucks- 
bewegungen von Bedeutung ist (BECHTEREW, NotHnaGEL). Bei Hemi- 
plegischen sieht man zuweilen, daB die eine untere Gesichtshalfte willkiir- 
lich nicht bewegt werden kann, wahrend sie sich bei psychischen Affekten 
(Lachen, Weinen) sehr lebhaft mitbewegt. In solchen Fallen kann man aut 
ein Freibleiben des Thalamus schlieBen, waihrend man bei seiner Erkrankung 
das umgekehrte Verhalten beobachtet hat, da8 die betreffende Gesichtshalfte 
zwar willkirlich bewegt werden kann, bei Affektbewegungen aber villig starr 
bleibt. Von sensibeln Funktionen des Thalamus opticus ist eine sicher fest- 
gestellt, namlich die Hinzugehérigkeit seines hinteren Abschnittes (des soge- 
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nannten Pulyinar) und des Corpus geniculatum laterale zur zentralen Aus- 
breitung des Opticus. Eine Zerstérung des hinteren Teiles des Thalamus hat 
dementsprechend eine vollstindige Hemianopsie (s. 8. 635) der gegeniiber- 
liegenden Seite zur Folge. Die Nachbarschaft des Thalamus und der iibrigen 
optischen Bahnen mit dem hinteren Teile der Capsula interna, wo die sensibeln 
Bahnen verlaufen, macht es erklirlich, da8 zuweilen, wie ich wiederholt be- 
obachtet habe, der Symptomenkomplex einer mit Hemiataxie und Stérung 
des Muskelgefiihles verbundenen Hemianopsie zur Beobachtung kommt. DaB 
der Thalamus auch mit anderen zentripetalen Fasern aus der Schleifenbahn 
in Verbindung steht, ist sehr wahrscheinlich. Ob dies aber sensible oder 
koordinatorische Fasern sind, ist nicht sicher bekannt, und auch die Pathologie 
hat uns in dieser Hinsicht iiber die Funktionen des Thalamus noch nicht be- 
lehrt. Wiederholt hat man bei Herden im Thalamus opticus posthemiple- 
gische Reizsymptome (»posthemiplegische Chorea« s. 0.) beobachtet, was 
sich wiederum aus der Nachbarschaft der Pyramidenbahn erklaren 1aBt. 
Corpora quadrigemina und Hirnschenkel. Erkrankungen der Vierhiigel 
kommen iiberhaupt selten und meist nur als Teilerscheinung ausgebreiteter 
Gehirnerkrankungen vor. Die vorderen Vierhiigel stehen unzweifelhaft mit 
_ den Fasern des Nervus opticus in Verbindung. Sind beide Corpora quadri- 
gemina anteriora zerstért, so muB eine villige Blindheit die Folge sein, wihrend 
bei eimseitiger Erkrankung Hemianopsie zu erwarten ist. Beide Symptome 
sind indessen so vieldeutig, daf sie allein selbstverstindlich niemals die 
topische Diagnose einer Erkrankung der vorderen Vierhiigel gestatten. Im 
iibrigen ist bei allen Erkrankungen der Vierhiigel vorzugsweise die Lage 
der Kerne fiir den N. oculomotorius und trochlearts, in Betracht zu ziehen. 
Diese macht es erklirlich, daf namentlich ein- oder doppelseitige Oculomo- 
toriuslahmungen bei Vierhiigellasionen wiederholt beobachtet worden sind, 
seltener auch reflektorische Pupillenstarre und Nystagmus. Dabei ist be- 
achtenswert, daB die Kerne des N. oculomotorius (s. Fig. 113) einen ziemlich 
langgestreckten Verlauf zeigen und daf jedenfalls die einzelnen Augenmuskeln 
ihre besonderen Zellkerne haben. Besonders wichtig ist die Trennung der 
am weitesten nach vorn gelegenen kleinzelligen Kerne fiir die anneren Augen- 
muskeln (Akkommodation und Sphincter viridis) von dem weiter riickwarts 
gelegenen grofzelligen Oculomotoriuskern fiir die duferen Augenmuskeln. 
So erklart es sich, daB bei nukledren Oculomotoriuslahmungen sowohl einzelne 
vom Oculomotorius versorgte Muskeln, als namentlich isolierte Lahmungen 
der duferen oder der inneren Augenmuskeln entstehen kénnen, was bei Lasion 
des Nervus oculomotorius kaum méglich ist. Von den beiden vorderen klein- 
zelligen Kernen innerviert wahrscheinlich der kleinzellige Lateralkern (so- 
genannter WesTPHAL-Eprincerscher Kern) den Sphincter iridis, der kleinzellige 
Medialkern den M. ciliaris d. i. den Akkommodationsmuskel. Im West- 
PHAL-EpinGERschen Kern hatten wir also das Zentrum fiir den Pupillar- 
reflex zu suchen. Ubrigens ziehen die motorischen Nerven fiir den Sphincter 
iridis und die Ciliarmuskeln nicht direkt zu ihren Muskeln, sondern erfahren 
zunichst noch eine Unterbrechung durch die Zellen des Ganglion cilare. — 
In der gestreckten Zellsiule des Oculomotoriuskerns fiir die 4uBberen Augen- 
muskeln (»groBzelliger Lateralkern«) liegt das Zentrum fiir den M. levator 
palpebrae sup. am meisten nach vorne, dann folgen die Zentren fiir den M. rect. 
superior, den rect. internus, den obliquus inferior und den rectus inferior. 
Die Fasern aus den beiden erstgenannten Kernen verlaufen ungekreuzt, 
wahrend die Fasern fiir die drei letztgenannten Muskeln sowohl zu den gleich- 
seitigen, als auch.zu den Muskeln der anderen Seite gelangen. Offenbar 
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dient diese Einrichtung der méglichst gleichmaBigen Bewegung beider Augen. ; 
Da nun aber bei den gewohnlichen seitlichen Blickbewegungen stets der vom i 
Oculomotorius innervierte Rectus internus mit den vom Abducens inner- 
vierten Rectus externus zusammenwirken muB, so bedarf es noch einer Ver- 
bindung des Oculomotoriuskerns (speziell des Kerns fiir den R. internus) mit 
dem Abducenskern. Diese Verbindung ist anatomisch bekannt. Sie wird 
durch Fasern hergestellt, die im sogenannten hinteren Ldangsbiindel (»dor- 
sales Lingsbiindel«) verlaufen. — Ein weiteres wichtiges Symptom der Er- 
krankungen der Vierhiigelgegend ist eine Ataaie des Rumpfes, dhnlich der 
zerebellaren Ataxie (s.u.). Diese Ataxie beruht aller Wahrscheinlichkeit 
nach auf einer Stérung der von dem Corpus dentatum des Kleinhirns kom- 
menden Bindearme, die nach erfolgter Kreuzung zu den roten Kernen (Nucleus 
ruber s. Fig. 29 S. 302) unter den Vierhiigeln gelangen und weiter mit dem 
GroBhirn in Verbindung stehen. Haben wir es also mit einer Ophthalmo- 
plegie zu tun, welche beide Augen, wenn auch nicht vollig symmetrisch, be- 
trifft und sich namentlich in Lihmungserscheinungen von seiten der Nn. 
oculomotorii und trochleares auBert, und ist diese Ophthalmoplegie ver- 
bunden mit einem unsicheren, schwankenden Gange, so miissen wir an eine 
Erkrankung der Vierhiigelgegend denken. — Das hintere Paar der Vierhiigel 
und die Corp. geniculata medial. stehen mit dem N. acusticus in Verbindung, 
so da bei Erkrankungen dieser Gegend auch auf Gehdrstorwngen zu achten ist. 

Greift die Erkrankung auf den Hirnschenkel iiber, so kann ein in topisch- 
diagnostischer Beziehung sehr charakteristischer Symptomenkomplex ent- 
stehen, namlich eine Lahmung der emen Kérperhilfte (Arm, Bein, Facialis), 
verbunden mit einer gekreuzten (auf der anderen Seite gelegenen) Oculo- 
motoriuslahmung. Ein Blick auf Fig. 40 (S. 341) macht dieses Verhalten 
leicht verstaéndlich. Ein z. B. auf der rechten Seite gelegener Herd wiirde 
die Fasern des rechten Oculomotorius (III) zerstéren und somit eine rechts- 
seitige Oculomotoriuslahmung hervorrufen, waihrend er bei geniigender Aus- 
dehnung gleichzeitig die Pyramidenfasern des rechten Hirnschenkels be- 
treffen kénnte, was eine linksseitige Hemiplegie zur Folge haben miiBte. DaB 
Erkrankungen der Hirnschenkelhaube Sensibilitatsstérungen oder zuweilen 
auch Ataxie nach sich ziehen miissen, ist von vornherein anzunehmen. Er- 
krankungen der Haubenregion und ihrer Umgebung bewirken daher ein Krank- 
heitsbild, das aus Hemiplegie, taktiler Hemianisthesie (bzw. Hemiataxie) 
und gekreuzter Oculomotoriuslahmung zusammengesetzt ist. 


5. Das Kleinhirn. 


Das Kleinhirn ist hauptsichlich ein Zentralorgan fiir die Regulierung 
(Koordination) der Rumpjhaltung und der Rumpfbewegung. Die richtige 
und feste Fixierung unseres Rumpfes ist nicht nur fiir alle allgemeinen Korper- 
bewegungen (Gehen, Stehen, Laufen, Springen), sondern ebenso auch fiir 
alle feineren Bewegungen der Extremititen die Grundbedingung, da Unsicher- 
heit des Rumpfes natiirlich auch jede feine Handbewegung u. dgl. stéren 
wiirde. 

AuBerdem enthiélt das Kleinhirn aber ungemein wichtige Apparate zur 
Regulierung des Gleichgewichts des Kopfes und dessen Beziehungen zu den 
Stellungen und Bewegungen der Augen. Da wir fast bestindige Anderungen 
der Kopfhaltung vornehmen, so ist fiir diese Bewegungen des Kopfes ein 
besonderer Regulierapparat nétig. Dabei verschiebt sich aber bei jeder 
Kopfbewegung auch das Verhaltnis der AuBenwelt zu unseren Netzhauten. 
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Wir wiirden daher in bezug auf Bewegung, Entfernung und Lage der Objekte 
auBer uns in bestindige Verwirrung geraten, wenn nicht Rumpf-, Kopf- 
und Augenbewegungen in ihren Verhiltnissen zueinander aufs feinste ge- 
regelt waren, so da$ unter normalen Verhiiltnissen die riumlichen Bezie- 
hungen unseres Kérpers zu den Objekten der AuSenwelt uns stets klar er- 
kennbar sind. 

Zur Erfiillung dieser Aufgaben bedarf das Kleinhirn zunichst eines sicheren 
Nachrichtendienstes tiber alle riéumlichen Verhaltnisse (Lage, Stellung, Be- 
wegung) des Rumpfes und z. T. auch der unteren Eatremititen. Diese flieBen 
ihm zu durch die zerebellipetalen Bahnen der Kleinhirnseitenstrangbahn und 
des Gowersschen Biindels, die einerseits mit den hinteren Riickenmarks- 
wurzeln, andererseits durch die Corpora restiformia mit dem Kleinhirn in 
Verbindung stehen. Die Regulierung der Kopfbewegungen und die hierbei 
zugleich notwendige Regulierung der Augenbewegungen erfolgt durch den 
Vestibularisapparat, der von den Bogengiingen des Labyrinths seinen Aus- 
gang nimmt und von hier durch den N. vestibularis die betreffenden Er- 
regungen dem Vestibulariskern, dem Derrersschen Kern und weiter dem 
Kleinhirn mitteilt. Durch Fasern des hinteren Lingsbiindels steht aber der 
Derrerssche Kern mit den Augenmuskeln in engster Beziehung. 

Um nun alle diese zerebellipetalen Erregungen auch fiir die Regulierung 
der Bewegungen des Kopfes, des Rumpfes und der Augen verwerten zu kénnen, 
bedart es zerebellofugaler Verbindungen zu den Muskeln hin. Diese sind, 
soweit bis jetzt bekannt, vorzugsweise gegeben durch die bis zu den roten 
Kernen hinziehenden Bindearme und das von den roten Kernen abwirts- 
zichende Monaxowsche Biindel (s. 8. 242), ferner durch die vom DErrers- 
schen Kern nach abwarts ziehenden vestibulo-spinalen Bahnen und endlich 
die schon erwahnten Verbindungen zwischen Vestibularapparat und Augen- 
muskeln. 

Entsprechend diesen beiden, freilich eng zusammen gehorigen Tunk- 
tionen des Kleinhirns, entstehen auch bei Erkrankungen des Kleinhirns vor 
allem zwei charakteristische Symptome: 1. die zerebellare Atazie d.i. die 
Unsicherheit des Rumpfes beim Stehen und Gehen und 2. der zerebellare 
baw. vestibulare Schwindel d. i. die Stérung in der normalen Beurteilung 
der riumlichen Beziehungen unseres Kérpers zu den Objekten der Auben- 
welt. Als drittes zerebellares Symptom kame noch die zerebellare muskulare 
Hypotome dazu. 

Die zerebellare Atawxie zeigt sich im Rumpj und in den wnteren Extremi- 
taten und zwar vorzugsweise nur beim Stehen und Gehen. Liegen die Kranken 
zu Bett, so bewegen sich ihre Beine fast ganz sicher und mit normaler Kraft. 
Sobald sie aber das Bett verlassen, treten die charakteristischen Bewegungs- 
stérungen deutlich hervor. Schon beim Stehen bemerkt man an den Kranken 
meist ein deutliches Schwanken des ganzen Kérpers, welches besonders stark 
wird, wenn die Hacken der beiden FiiBe aneinander gestellt werden. Beim 
breitbeinigen Stehen gewinnen die Kranken etwas mehr Sicherheit und Festig- 
keit. Durch SchlieBen der Augen wird das Schwanken in der Regel nur wenig 
verstirkt, da die durchs GroBhirn vermittelte bewuBte Sensibilitat der Haut 
und Muskeln an den unteren Extremititen bei reinen Zerebellarerkrankungen 
normal bleibt. Das Gehen ist sehr schwankend, taumelnd und ahnelt durch- 
aus dem Gange eines stark Betrunkenen, wiahrend es meist durchaus ver- 
schieden von der ataktischen Gehstérung der Tabiker ist. Statt des gleich- 
maBig stampfenden und schleudernden Ganges bei der Tabes findet sich 
bei der zerebellaren. Ataxie ein Taumeln des ganzen Kérpers, so dab die 
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Kranken schlieBlich iiberhaupt nicht mehr in einer geraden Richtung gehen 
koénnen, sondern zickzackférmig bald nach rechts, bald nach links hin Zu 
fallen scheinen. Die stiirkste zerebellare Ataxie beobachtet man bei Er- 
krankungen des Wurmes. Bei halbseitigen Kleinhirnerkrankungen kann 
man zuweilen ein Uberwiegen der Ataxie auf der entsprechenden (homo- 
lateralen) Kérperseite nachweisen. Stehen auf dem Beine der kranken 
Seite ist noch unsicherer, als Stehen auf dem Beine der gesunden Seite. 
Mit der Ataxie verbunden ist fast stets eine Abnahme des Muskeltonus 
(Hypotonie). Sie erklért sich dadurch, da8 der Muskeltonus durch die aus 
dem Riickenmark stammenden zerebellipetalen Erregungen reflektorisch 
unterhalten wird. Nicht selten, aber keineswegs immer, bemerkt man, dab 
das Schwanken des Kérpers beim Gehen vorzugsweise nach einer bestimm- 
ten Richtung, entweder nach vorn oder riickwarts oder nach der einen 
Seite hin, geschieht. Hieraus einen sicheren Schlu8 auf die nahere Lage 
des Erkrankungsherdes im Kleinhirn zu ziehen, ist zurzeit noch nicht még- 
lich; héchstens darf man vermuten, daB in einem derartigen Falle die mitt- 
leren Kleinhirnschenkel (s.u.) mit ergriffen sind. Bemerkenswert ist, daf 
die oberen Eatremitdéten bei der zerebellaren Ataxie an der Unsicherheit der 
Bewegungen nicht oder jedenfalls nur in geringem Grade teilnehmen. Viele 
Kranke, die kaum mehr allein zu gehen imstande sind, kénnen mit ihren 
Hianden noch die feinsten Beschiftigungen verrichten. Man sieht also, dab 
das Kleinhirn vor allem bei der Hrhaltwng des Gleichgewichts des Rumpfes 
durch die Becken- und Beinmuskeln (beim Stehen, Sitzen, Gehen usw.) eine 
wichtige Rolle spielt. Angeblich soll sich die germge Bewegungsstérung in 
den Armen zuweilen besonders dadurch nachweisen lassen, dah die Kran- 
ken nicht mehr imstande sind, rasch aufeinanderfolgende abwechselnde 
Bewegungen der Beugung und Streckung oder der Pronation und Supination 
auszufiihren (sog. Adiadochokinesie). 

Die zerebellare Ataxie ist, wie oben erwihnt, meist mit einem ausge- 
sprochenen Schwindelgefiihl verbunden. Ein vollstandiger Parallelismus 
zwischen der Gehstérung und dem Schwindel ist indessen nicht vorhanden. 
In einzelnen seltenen Fallen kann sogar das eine dieser Symptome ohne das 
andere bestehen. Gewdéhnlich tritt der Schwindel nur dann ein, wenn die 
Kranken sich aufrichten, stehen oder gehen, sehr selten auch bei ruhiger 
Bettlage. Denn erst bei den Bewegungen des Kérpers macht sich der Aus- 
fall in dem geordneten Zuflu8 der regulatorischen Einfliisse geltend, der zum 
Entstehen des Schwindelgefiihls fiihrt. Ist der zufithrende Vestibularapparat 
selbst erkrankt und dabei im Zustande der Reizung (Menreresche Krank- 
heit s. u.), so flieSen dem Kleinhirn auch in der Ruhe fehlerhafte Nach- 
richten zu, die zu Schwindelempfindungen fiihren. — Sehr oft verbindet 
sich der zerebellare Schwindel mit Nystagmus. Doch ist es oft schwer zu 
entscheiden, inwieweit dieser Nystagmus direkt von einer Erkrankung des 
Vestibularisapparates abhingig ist oder von den Fernwirkungen der Erkran- 
kung (Tumoren!) auf die Briicke oder das hintere Lingsbiindel. Gewéhn- 
lich tritt der Nystagmus besonders stark auf beim Seitwértsblicken nach 
der erkrankten Seite hin. 

Der zerebellare Schwindel ist meist ein echter Drehschwindel: die Kranken 
haben das Gefithl, als ob sie selbst oder die sie umgebenden Gegenstiinde 
gedreht witrden. Wie Srewarr und Hotes festgestellt haben, erfolet da- 
bei in der Regel die Scheinbewegung der Objekte von der kranken Seite nach 
der gesunden Seite hin. Die scheinbare Eigenbewegung des Kérpers dagegen 
erfolgt bei intrazerebellaren Erkrankungen von der kranken nach der ge- 
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sunden, bei extrazerebellaren Tumoren der hinteren Schidelgrube von 
der gesunden nach der kranken Seite hin. Freilich machen die Kranken 
iiber diesen Punkt keineswegs immer priizise Angaben. Das Schwindel- 
gefithl ist bestaéndig vorhanden oder tritt in einzelnen stiirkeren Anfallen auf. 

Sehr wichtig ist es, den Ausfall der Vestibularis-Funktion, der sowohl 
zur statischen Unsicherheit des Kérpers als auch zum Auftreten des sub- 
jektiven Schwindelgefiihls fithrt, direkt nachzuweisen. Wir verdanken 
hiertiber namentlich den eingehenden Untersuchungen BArAnys sehr inter- 
essante Versuchsmethoden, iiber die freilich hier nur das Allerwichtigste 
mitgeteilt werden kann. Wie BArAny fand, erzeugt Ausspritzen des Ohres 
durch kaltes Wasser (25°) infolge der Vestibularis- Reizung bei Gesunden 
einen horizontalen Nystagmus nach der entgegengesetzten Seite, Ausspritzen 
mit Wasser von hdherer Temperatur, als der Eigenwirme entspricht (also 
ca. 45°), erzeugt eimen rotatorischen Nystagmus nach derselben Seite. Meist 
priift man nur mit kaltem Wasser. Das Ausbleiben der kalorischen Re- 
aktion bedeutet einen Ausfall der Vestibularis-Funktion. Mit dem Nystag- 
mus tritt meist gleichzeitig eine Stérung der Raumvorstellung ein, so dab 
die Kranken bei geschlossenen Augen auf den vorgehaltenen, vorher ge- 
sehenen Finger nicht mehr richtig hinzeigen kénnen, sondern weit vorbei- 
zeigen und zwar bei bestehendem Nystagmus nach rechts links vorbeizeigen 
und umgekehrt. Bei der Besprechung des sog. MentmReschen Schwindels 
werden wir auf die Priifung des Vestibularisapparats noch einmal zuriick- 
kommen. 

Von sonstigen auf eine Kleinhirnerkrankung hinweisenden Symptomen 
ist nur weniges mit Sicherheit bekannt. Viele der mit den echten zerebellaren 
Symptomen verbundenen Krankheitserscheinungen erkliren sich durch 
die Fernwirkungen des Krankheitsprozesses. So diirfte es sich z. B. bei 
echter Afaxie der Beine meist um eine Fernwirkung der Krankheit auf die 
Schleifenbahn gehandelt haben. Zuweilen hat man bei Kleinhirnerkran- 
kungen fehlende Patellarreflexe gefunden. Auch dieses Symptom hangt wahr- 
scheinlich stets von gleichzeitigen Stérungen der hinteren Riickenmarks- 
wurzeln durch gestauten Liquor cerebrospinalis ab. In einzelnen Fallen 
ist eine Hemiparese (Asthenie) der Extremititen auf der Seite der Erkrankung 
(entsprechend den Ergebnissen von Lucianis Tierexperimenten) gefunden 
worden. Dies ist vielleicht ein direktes zerebellares Symptom. Von der 
zerebralen gekreuzten Hemiparese unterscheidet sich nach L. Mann die zere- 
bellare gleichseitige Hemiparese dadurch, daB sie alle Muskeln gleichmaBig 
und nicht im Typus der Pyramidenbahnlihmung (s. u.) betrifft, daB sie 
ferner nicht mit Hypertonie, sondern mit Hypotonie verbunden ist und keine 
Steigerung der Sehnenreflexe, sowie keinen Basrnski-Reflex zeigt. Auf 
gewisse, besonders den Tumoren des Kleinhirns zukommende Eigentiimlich- 
keiten kommen wir spater noch einmal zuriick. 

Zum Schlu8 miissen wir noch einige Worte iiber die Erkrankungen der 
mittleren Kleinhirnschenkel (Crura cerebelli ad pontem) hinzufiigen. Aut ihre 
Reizwng bezieht man gewohnlich auf Grund physiologischer Erfahrungen 
jene eigentiimlichen Symptome, die als Zwangsbewegung und als Zwangslage 
bezeichnet werden. Letztere besteht darin, da8 die Kranken, sei es bei klarem 
BewuBtsein oder auch im Zustande vélliger BewuBtlosigkeit, stets eine be- 
stimmte Seitenlage im Bett einmnehmen. Werden sie in eine andere Lage ge- 
bracht, so dreht sich der Rumpf alsbald unwillkiirlich wieder in die frihere 
Lage zuriick. Nicht selten ist mit dieser Zwangslage des Rumpfes auch eine 
entsprechende Zwangsstellung des Kopfes und der Augipfel verbunden, 
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wihrend die Extremititen fast immer unbeteiligt erscheinen. igentliche 
Zwangsbewegungen werden viel seltener beobachtet. Sie zeigen sich, wenn 
die Kranken iitberhaupt gehen kénnen, in zwangsmaBigen Kreisbewegungen 
(oReitbahnbewegungen«) u.dgl. Nach den Angaben Russgxs sollen die 
Zwangsbewegungen bei einer Erkrankung des rechten mittleren Kleinhirn- 
schenkels die Richtung »eines in einen Kork hineingedrehten Pfropfenziehers «, 
bei Erkrankung des linken Kleinhirnschenkels die Richtung eines »heraus- 
gedrehten Pfropfenziehers« zeigen. Ubrigens mu betont werden, dai das 
Symptom der Zwangslagen und Zwangsbewegungen tiberhaupt ein seltenes 
und sein diagnostischer Wert ein zweifelhafter ist. Denn in einzelnen Fallen 
von Gehirnerkrankungen hat man dieselben Symptome beobachtet, ohne 
daB iiberhaupt die mittleren Kleinhirnschenkel nachweislich ergriffen 
waren. Andererseits haben wir in zwei zur Sektion gekommenen Fallen 
von Tumoren der mittleren Kleinhirnschenkel alle Zwangsbewegungen voll- 
kommen vermibt. 


Der leichteren Ubersichtlichkeit wegen stellen wir hier noch einige der 
wiehtigsten diagnostischen Sdatze in bezug auf die Gehirnlokalisation zusammen. 

1. Die gewéhnliche Hemiplegie ist am haufigsten bedingt durch ee Lasion 
der Pyramidenbahnen im hinteren Schenkel der inneren Kapsel. Bei dauern- 
der Hemiplegie sind diese Bahnen wirklich zerstért; bei voriibergehender 
Hemiplegie sind sie durch Erkrankungsherde in ihrer Nachbarschaft nur 
zeitweise funktionsunfahig gemacht. 

2. Monoplegische zerebrale Lahmungen sind meist von Erkrankungen 
der Gehwrnrinde (Zentralwindungen und Lobulus paracentralis) abhangig. 
Die Monoplegia facialis und lingualis hingen von Lisionen des wnteren Endes 
der vorderen Zentralwindung ab. Die Monoplegia brachialis hangt vorzugsweise 
von einer Erkrankung des mittleren Dritteils der vorderen Zentralwindung 
ab. Die Monoplegia cruralis deutet auf eine Erkrankung des obersten Ab- 
schnittes der vorderen Zentralwindung und des Lobulus paracentralis hin. 

3. Hemiplegische oder monoplegische Lihmungen, die mit halbseitigen 
oder nur in einem bestimmten Kérperteil auftretenden epileptiformen Kon- 
vulstonen verbunden sind, hiangen fast immer von einer Erkrankung der 
Gehirnrinde ab. Dieselben motorischen Reizerscheinungen ohne gleich- 
zeitige Lihmung sind ebenfalls auf eine Reizung der motorischen Rinden- 
gebiete (vordere Zentralwindung) zu beziehen, 

4. Hemiplegie mit gekreuzter Oculomotoriuslihmung weist auf eine Erkran- 
kung der Hurnschenkel hin. Gleichzeitige taktile Hemianasthesie spricht 
fir eine Beteiligung der Hirnschenkelhaube. Isolierte Lahmung der duferen 
oder der imneren, vom Oculomotorius versorgten Augenmuskeln, spricht fiir 
den nukledéren Ursprung der Lihmung. 

5. Hemiplegie mit gekreuzter Facialislihmung spricht mit groBer Sicher- 
heit fiir den Sitz des Erkrankungsherdes in der Briicke. Ein weiteres Zeichen 
fir eine Erkrankung der Briicke (Abducenskern) ist. seitliche Blicklahmung. 

6. Posthemiplegische Chorea (s. u.) scheint besonders bei Herderkrankungen 
in der Nahe der hinteren Teile der inneren Kapsel vorzukommen. 

7. Hemiandsthesie der Haut und Muskeln, verbunden mit Hemiataxie, 
hangt vorzugsweise von einer Erkrankung der hintersten Abschnitte der 
umneren Kapsel ab. 

8. Hemianopsie kann von einer Liision des Okzipitallappens (Cuneus) 
herrithren, ferner von einer Lasion des hintersten Abschnittes der inneren 
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Kapsel (dann meist verbunden mit Hemianiisthesie oder Hemiataxie), endlich 
von einer Erkrankung des Pulvinar thalami optici, eines Corpus geniculatum 
laterale, eines vorderen Vierhiigels und eines T'ractus opticus. 

9. Echte motorische Aphasie bedeutet nach der bisher giiltigen, aber 
nicht unbestrittenen Auffassung eine Erkrankung des FuBes der dritten 
linken Stirnwindung. 

10. Sensorische Aphasie und Worttaubheit (Verlust des Sprachverstind- 
nisses) hangen von einer Erkrankung der ersten linken Schlifenwindung ab, 
W ortblondhett (Alexie, Verlust des Schriftverstindnisses) von einer Erkrankung 
des linken unteren Scheitellappens. 

11. Artikulatorische Sprachstirungen weisen auf eine Erkrankung des 
verlingerten Markes hin, ebenso Schlingstirungen. 

12. Taumelnder Gang (Rumpfataxie) und echter Drehschwindel sind die 
regelmaBigsten Zeichen von Erkrankungen des Kleinhirns. Die zerebellare 
Ataxie tritt am stirksten auf bei Erkrankungen des Wurms. FEinseitige 
zerebellare Erkrankungen zeigen stirkere Atazie auf der erkrankten Seite, 
ferner oft auf derselben Seite Hypotonie und leichte Parese. Besteht Ny- 
stagmus, so ist er meist besonders stark beim Blick nach der erkrankten Seite. 
Rumpfataxie kommt aber auch bei Erkrankungen der Vierhiigel und des 
Stirnhirns (s. 0.) vor. 


Anhangsweise mége hier auch noch einmal eine ganz kurze Ubersicht 
iiber den Verlauf der wichtigsten Leitungsbahnen folgen: 

1. Motorische Pyramadenbahn. a) Erstes zentrales Neuron: Ganglienzelle 
in der motorischen Gehirnrinde, Nervenfortsatz durch den Stabkranz, hinteren 
Schenkel der inneren Kapsel, Hirnschenkelfu8, Kreuzung in der Pyramide, 
Hinterseitenstrang des Riickenmarkes, Aufsplitterung in den Vorderhérnern 
(fiir die motorischen Gehirnnerven schon friiher in deren »Kernen«). b) Zwettes 
pertpherisches Neuron: Ganglienzelle in den Vorderhérnern (bzw. in den 
Kernen der motorischen Gehirnnerven), Nervenfortsatz in der vorderen 
Wurzel und den peripherischen Nerven, Aufsplitterung in der Muskelfaser. 

2. Zentripetale (sensible und koordinatorische) Hauptbahn. a) Erstes (peri- 
pherisches) Neuron: Ganglienzelle im Spinalganglion, Nervenfortsatz teils 
im peripherischen sensibeln Nerv, teils in der hinteren Wurzel. Lin Teil 
der hinteren Wurzelfasern splittert sich alsbald um die Ganglienzellen der 
Hinterhérner auf, ein anderer Teil zieht in dem gleichseitigen Hinterstrang 
nach aufwirts bis zu den Kernen der Goxtschen und Burpacuschen 
Stringe. Die physiologische Bedeutung der beiden Faserarten ist friiher 
erértert (s. S. 303). b) Zweites Newron: Ganglienzelle in den Hinterhérnern, 
bzw. in den Gotrschen und Burpacuschen Strangkernen, Nervenfortsatz 
durch die (gekreuzten) Vorderseitenstrange, Olivenzwischenschicht, Schleifen- 
bahn der Oblongata und der Briicke, Hirnschenkelhaube, hinterster Teil 
der inneren Kapsel. Aufsplitterung zum Teil im Thalamus opticus. ¢) Drittes 
Neuron: Ganglienzelle im Thalamus opticus, Nervenfortsatz zur Gehirn- 
rinde (Zentralwindungen, Parietalhirn). 

3. Optische Haupthahn. Erstes peripherisches Neuron ganz in der Netz- 
haut gelegen, auch vom zweiten Neuron liegt die Ganglienzelle in der Retina, 
Nervenfortsatz durch den Nervus und Tractus opticus (teilweise Kreuzung!) 
zum Corpus geniculatum laterale, zu den vorderen Vierhiigeln und dem Pulvinar 
thalami optici, wo die Faseraufsplitterungen stattfinden. Drittes Neuron 
von den Zellen der genannten Teile durch den hintersten Abschnitt der inneren 
Kapsel zur Rinde des Okzipitallappens (Cuneus). 


= 


4. Akustische Hawptbahn. Die Ganglienzelle des peripherischen Neurons 
liegt im Ganglion cochleare der Schnecke, der Nervenfortsatz im Nervus 
cochlearis, Endigung im Nucleus ventralis acust. Hier beginnt das zweite 
Neuron, dessen Nervenfortsitze im Corpus trapezoides und in den Striae 
acusticae (?), weiter in der lateralen Schleife zum hinteren Vierhiigelpaar und 
dem Corp. genicul. mediale zichen. Hier beginnt wahrscheinlich ein drittes 
Neuron, welches hauptsichlich in der Rinde des Schlafenlappens endigt. 
Auch die akustischen Fasern laufen teils gekreuzt, teils ungekreuzt, so dab 
jeder Hoérnerv mit beiden Hemispharen in Verbindung steht. 
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Drittes Kapitel. 
Die Gehirnblutung. 


(Haemorrhagia cerebrt. Apoplexia sanguinea.) 


Atiologie. Die Ursache einer eintretenden Gehirnblutung ist immer in 
einer Erkrankung der Wandungen der kleinen Gehirnarterien zu suchen. 
Am haufigsten treten daher Gehirnblutungen bei solchen Personen ein, die an 
allgemeiner Arteriosklerose und insbesondere an Arteriosklerose der Gehurn- 
arterien leiden. Doch kénnen auch andersartige Erkrankungen der Gefab- 
wande, fettige und hyaline Degeneration, ferner namentlich die syphilitische 
Endarteriitis den AnlaB zu Gehirnblutungen geben. Im Jahre 1866 haben 
Cuarcot und Boucwarp zuerst nachgewiesen, daS man in vielen Fallen 
von gréBeren Gehirnhimorrhagien an den kleinen, atheromatés erkrankten 
arteriellen GefaBen der Gehirnsubstanz Miliaranewrysmen, oft in sehr groher 
Zahl, auffinden kann, deren eimes durch Bersten seiner Wandung die Ver- 
anlassung zur Blutung gegeben hat. Diese Miliaraneurysmen, deren Vor- 
kommen und Bedeutung alle spateren Untersucher bestatigt haben, kénnen 
einen Durchmesser von 1mm und mehr erreichen. Sie zeigen sich meist 
als spindelférmige Erweiterungen des ganzen Umfanges der Gefafe; seltener 
ist die GefaBwandung nur nach einer Seite hin ausgebuchtet. Da die intra- 
zerebralen Arterien so gut wie gar keine eigentliche Adventitia besitzen, 
so versteht man leicht, da gerade in diesen GefaiSen die Bedingungen zum 
Zustandekommen einer Aneurysmabildung (vielfach in der Form eines so- 
genannten A. dissecans) besonders giinstig sind. 

Die meisten fiir die Entstehung der Gehirnblutungen sonst noch in 
Betracht kommenden begitnstigenden Umstinde haben eine naheliegende 
Beziehung zur Arteriosklerose. Eine wichtige Rolle spielt vor allem das 
Lebensalter. Wenngleich vereinzelte Falle auch bei jiingeren Personen vor- 
kommen, so tritt die gro{e Mehrzahl der Gehirnhamorrhagien doch erst im 
vorgeriickten Alter, nach dem 50. Lebensjahre, auf, also zu derselben Zeit, 
wo gewohnlich auch die Arteriosklerose ihre héheren Grade erreicht. Ebenso 
erklart sich der Umstand, da8 die Gehirnblutungen entschieden bei Mannern 
haufiger vorkommen, als bei Frauen, aus dem entsprechenden Verhalten 
des Arterienatheroms. Alkoholismus, Lues, Gicht und eine nicht sehr selten 
nachweisbare hereditdre Veranlagung werden ebenfalls sowohl zu den ursich- 
lichen Momenten der Arteriosklerosis, als zu denen der Gehirnhaémorrhagien 
gerechnet. Eine kurze Erwaihnung verdient noch der sogenannte »apo- 
plektische Habitus«. Obgleich bei Personen jeglicher Konstitution Gehirn- 
hamorrhagien vorkommen kénnen, laBt es sich doch nicht in Abrede stellen, 
daB die Apoplektiker auffallend haufig einen bestimmten Habitus darbieten. 
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Ks sind nicht sehr groBe, aber korpulente Leute mit breiter Brust, kurzem, 
gedrungenem Halse und rundem Gesichte, Personen, welche den Freuden 
der Tafel und dem Alkohol nicht abhold waren. Derartige Personen leiden 
nicht selten gleichzeitig an Emphysem, leichter Herzhypertrophie und, wie 
man aus der Untersuchung der Radial- und Temporalarterien oft schon zu 
Lebzeiten der Kranken diagnostizieren kann, an allgemeiner Arteriosklerosis. 

Wenn somit die Arterienerkrankung und zuweilen noch insbesondere die 
auf Grund einer chronischen Endarteriitis entstehenden miliaren Aneurysmen 
der kleineren Gehirnarterien als die Hauptursache der Gehirnblutungen an- 
gesehen werden miissen, so zeigt sich andererseits, da8 auch eine abnorme 
Steigerung des Blutdruckes bei der Entstehung der Hamorrhagie eine Rolle 
spielen kann. Sind die Arterienwandungen normal, so ist auch die stirkste 
Blutdrucksteigerung nicht imstande, eine GefiSzerreiSung herbeizufiihren. 
Wenn die Arterienwand aber erkrankt ist, oder wenn sich gar bereits Aneu- 
rysmen gebildet haben, so kann es nicht bezweifelt werden, da8 eine dauernde 
oder voriibergehende Blutdrucksteigerung das Zustandekommen der Berstung 
eines derselben begiinstigen mu8. In diesem Sinne muf das gelegentliche 
Vorkommen einer Gehirnhimorrhagie bei manchen Formen von Herzhyper- 
trophie (Nierenschrumpfung, vdiopathische Herzhypertrophien u. dgl.) und gleich- 
zeutiger Gefdperkrankung zum Teil auf die Steigerung des arteriellen Druckes 
bezogen werden. Sehr interessant ist auch das Auftreten von Gehirn- 
blutungen bei der sogenannten Polycythdmie (s. d.) mit gesteigertem Blut- 
druck. Vor allem aber erklart sich die Wirksamkeit mancher Gelegenhetts- 
ursachen, welche die letzte unmittelbare Veranlassung zum LEintritt einer 
Gehirnblutung abgeben, aus voriibergehenden Blutdrucksteigerungen. So tritt 
z. B. ee Gehirnhamorrhagie zuweilen nach einer titbermaSigen Muskelanstren- 
gung, nach einer reichlichen Mahlzeit, nach Alkoholgenuf, im kalten Bade, nach 
einer heftigen psychischen Erregung u. dgl. ein. Auch auf scheinbar gering- 
fiigige trawmatische Veranlassungen ist besonders zu achten. Immer mu8 aber 
in einem solchen Falle schon vorher die disponierende Arterienveranderung 
vorhanden sein. 

SchlieBlich ist noch zu erwahnen, daB zuweilen die Gehirnblutungen nur 
der Ausdruck einer allgemeinen hamorrhagischen Diathese sind, wie sie bekannt- 
lich bei der Leukdnue, bei pernizidser Andmie und bei den im engeren Sinne 
sogenannten »hdmorrhagischen Erkrankungen« (Skorbut, Morbus maculosus 
usw.) beobachtet wird. Auch bei schweren allgemein-infektidsen Prozessen 
(septischen Erkrankungen, Typhus, Pocken u. dgl.) kénnen, wie in anderen 
Organen, so auch im Gehirn Blutungen entstehen, die aber meist kapillare 
Blutungen darstellen und nur sehr selten einen gré8eren Umfang erreichen. 

Pathologische Anatomie. Entsprechend dem Umstande, da die Arterio- 
sklerose und die Miliaraneurysmen nicht in allen Gehirnarterien in gleicher 
Hiaufigkeit vorkommen, kann man auch fiir die Gehirnblutungen gewisse 
Pridilektionsstellen angeben, die ungleich haufiger der Sitz von Hamorrhagien 
werden, als andere Gehirnabschnitte. Es scheinen das auch diejenigen Stellen 
zu sein, in deren Arterien der relativ héchste Blutdruck herrscht. Bei weitem 
am hiaufigsten erfolgen die Gehirnblutungen aus den Verzweigungen der Art. 
fossae Sylvii. Somit werden von der Blutung gewohnlich betroffen die groBen 
Zentralganglien in der Umgebung der Seitenventrikel, Thalamus opticus, 
Nucleus caudatus und Linsenkern, sowie die ihnen benachbarte weibe Substanz 
der inneren Kapsel und des Centrum semiovale. Viel seltener sind Blutungen 
in den iibrigen Gehirnteilen, in den Windungen, in der Briicke, dem Klein- 
hirn, in den Hirnschenkeln und in der Oblongata. Tritt die Blutung in der 
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Nahe eines Ventrikels ein, so erfolgt oft ein Durchbruch des Blutes in den- 
selben. Ebenso kommt es in seltenen Fallen vor, daB eine in der Rinde statt- 
findende Blutung an die Oberflache des Gehirns durchbricht. 

Umfiingliche Blutherde einer Hemisphare iiben einen so betrachtlichen 
Druck auf ihre Umgebung aus, daB man schon bei Eréffnung der Schaidelhohle 
die Folgen der vermehrten Spannung auf der befallenen Seite wahrnehmen kann, 
Die Dura ist daselbst straffer, die Sichel ist nach der anderen Seite hiniiber- 
gedrinet, die Windwngen an der Konvexitat erscheinen abgeplattet, die Furchen 
abgeflacht. Ausnahmsweise, bei sehr groBen und nahe an die Oberflache heran- 
reichenden Blutherden, nimmt man bei der Betastung von auSen sogar ein 
Fluktuationsgefiihl wahr. 

Beim Durchschneiden der Gehirnsubstanz trifft man auf den hdmorrhagi- 
schen Herd und kann nun genauer den Sitz und die GréBe desselben feststellen. 
Letztere wechselt selbstverstindlich innerhalb ziemlich weiter Grenzen, so dai 
bald nur ein kleiner Bezirk, bald ein groBer Teil einer ganzen Hemisphare 
durch das extravasierte Blut zertriimmert ist. Die Wand des Herdes besteht 
aus der unregelmaBig zerfetzten und zerrissenen Hirnsubstanz, der Herd selbst 
aus dem geronnenen, z. T. mit den Triimmern der nervésen Elemente ge- 
mischten Blute. Der geronnene Blutklumpen hat in frischen Fallen fast immer 
eine sehr dunkle Farbe; in der spateren Zeit verwandelt sich der Herd in einen 
schokoladefarbigen oder mehr braun-gelblichen Brei, bestehend aus den zer- 
fallenen Resten der Nervensubstanz und dem sich zersetzenden Blute. Mikro- 
skopisch lassen sich, namentlich in der Umgebung des Herdes, zahlreiche Fett- 
kérnchenzellen auffinden, d.h. wei8e Blutkérperchen, welche das Fett der 
untergegangenen Marksubstanz aufgenommen haben. Ferner findet man 
immer reichliche, aus dem Zerfall der roten Blutkérperchen hervorgegangene 
Hamatoidinkristalle. Die weitere Umgebung des Herdes ist durch Imbibition 
mit dem gelésten Blutfarbstoff gelblich tingiert und zeigt meist bis auf eine 
gewisse Entfernung hin eine weich-ddematise Beschaffenheit. 

Bleibt der Kranke am Leben, so werden die Bestandteile des Herdes all- 
mahlich immer mehr und mehr resorbiert. Der Herd verkleinert sich langsam, 
seme Umgebung kehrt nach und nach wieder in ihre normalen Verhiltnisse 
zuriick. SchlieBlich bildet sich manchmal eine glattwandige, mit seréser 
Flissigkeit gefiillte Hohle, eine unverindert bleibende sogenannte apoplektische 
Zyste. In anderen Fallen, namentlich bei kleineren Herden, treten die Wan- 
dungen des Herdes gleichzeitig mit der Resorption seines Inhaltes immer naher 
aneinander; es beginnt eine reichliche Bindegewebsentwicklung, als deren 
Resultat schlieBlich die durch Blutpigmentreste meist gelb gefarbte sogenannte 
apoplektische Narbe nachbleibt. Von dem Sitz und der GréBe des schlieBlichen 
Defektes hangt, wie leicht verstindlich ist, der etwaige Eintritt einer sekwndiren 
absteigenden Degeneration (s. S. 579), sowie die Art und die Ausbreitung der 
dauernd nachbleibenden klinischen Symptome ab. 


Klinische Symptome und Krankheitsverlauf. Die klinischen Symptome 
der Gehirnblutung schlieBen sich an die im vorhergehenden geschilderten 
anatomischen Verhaltnisse eng an. Die der Blutung zugrunde liegende Gefa8- 
erkrankung (Arteriosklerose, Miliaraneurysmen) ruft in vielen Fallen keine be- 
sonderen Krankheitserscheinungen hervor. Andererseits erfihrt man aber 
auch oft, daB die von einer Gehirmblutung befallenen Personen schon kiirzere 
oder lingere Zeit vorher viel an Schwindel, Kopfschmerzen u. dgl. zu leiden 
hatten, Symptome, die zweifellos von der Erkrankung der GehirngefaBe 
und den dadurch bedingten leichten Zirkulationsstérungen abhingen, 
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Sobald an irgendeiner Stelle die Berstung der GefiSwand oder eines Aneu- 
rysmas und damit die Blutung in der Gehirnsubstanz erfolgt, tritt mit einem 
Male ein schwerer zerebraler, mit dem Namen des apoplektischen Insults 
(»Schlaganfall«) bezeichneter Symptomenkomplex ein. Da der Austritt des 
Blutes unter einem Drucke stattfindet, welcher dem arteriellen Blutdrucke 
nahezu gleichkommt, und da dieser Druck zweifellos viel héher ist, als der 
Druck, unter dem die weiche Gehirnsubstanz steht, so erfolgt im Momente der 
Blutung eine bedeutende, auf den betroffenen Hirnteil sich verschieden weit 
nach allen Richtungen hin fortpflanzende Druckwirkung. Es versteht sich 
von selbst, da die traumatische Wirkung der Gehirnblutung, die sich wahr- 
scheimlich sowohl in einer Kompression der nervésen Teile selbst, als auch 
insbesondere in einer Kompression der Blut- und Lymphbahnen und einer 
hierdurch bewirkten Zirkulationsstérung auBert, von sehr wechselnder Heftig- 
keit sein kann, und da8 demnach auch die Erscheinungen des apoplektischen 
Anfalles keineswegs stets den gleichen Grad erreichen. Je weiter der Ri® in 
dem Gefa ist, und je rascher und je reichlicher daher das Blut sich ergieBen 
kann, um so gréfer ist auch der apoplektische Insult. Die Blutungen aus 
gréBeren GefaSen sind daher gewéhnlich von schwereren Erscheinungen be- 
gleitet, als diejenigen aus kleinen Arterienistchen. Wahrend bei einer umfang- 
reichen Gehirnhimorrhagie die Kranken zuweilen plétzlich véllig bewuBtlos 
umsinken, verursachen kleinere Himorrhagien nicht selten nur einen voriiber- 
gehenden Schwindelanfall mit leichter Triibung des BewuBtseins. Ist der Rif 
in der Arterienwand sehr klein und schmal, so daf das Blut sich nur langsam 
einen Weg bahnen kann, so kommt es zuweilen iiberhaupt nicht zu eimem 
schweren plétzlichen Insult, sondern die Erscheinungen desselben bediirfen 
einer gewissen Zeit zu ihrer Entwicklung. 

Nicht unwesentlich sind auch die Beziehungen zwischen dem Sitze der 
Blutung und der Schwere des eintretenden apoplektischen Anfalles. Da die 
BewuStseinsstérung, wie wir sogleich noch naher beschreiben werden, das Haupt- 
symptom des Insultes ist, und da dieselbe jedenfalls von einer Funktions- 
hemmung der Hirnrinde abhiangt, so ist einerseits klar, daB, je naher die Gehirn- 
rinde dem himorrhagischen Herde gelegen ist, um so leichter auch ein starker 
Insult eintreten wird. Dementsprechend beobachten wir bei Haémorrhagien in 
tiefer gelegenen Gehirnabschnitten (Hirnschenkel, Briicke) nicht selten einen 
verhaltnismaBig geringen apoplektischen Insult. Auf der anderen Seite kommt 
aber ein in den Zirkulationsverhaltnissen des Gehirns gelegener Umstand in 
Betracht, welcher es erklarlich macht, daB bei Himorrhagien in den Hirnstamm 
der Insult doch haufig gréBer ist, als bei Blutungen in den Gehirnmantel 
(Rinde, weiBe Marksubstanz der Hemisphire). Der Gehirnstamm ist nimlich 
mit relativ weit stirkeren Arterien versehen, als der Gehirnmantel, in welchem 
nur Gefa®e kleineren Kalibers vorhanden sind. AuSerdem bringt es die Art 
der GefaiBverteilung, wie Durer und Heusner gezeigt haben, mit sich, dab 
der Blutdruck in den Arterien des Stammes nicht unwesentlich héher ist, als 
in denen des Hirnmantels. So erklart sich also die klinisch gefundene Tatsache, 
da8 Blutungen im Gebiete der Stammarterien (welche tiberhaupt, wie gesagt, 
am haufigsten vorkommen) selbst bei verhaltnismabig geringem Umfange von 
Insulterscheinungen begleitet sind, wihrend solche zuweilen bei annihernd 
gleich groBen Herden im Gehirnmantel vermiBt werden konnen. 

Was nun die naheren klinischen Erscheinungen des Insultes anlangt, so 
treten dieselben zuweilen vollkommen plotzlich ein, wihrend in anderen Fallen 
dem eigentlichen schweren Insult wihrend einer kiirzeren oder langeren Zeit 
gewisse Vorboten vorhergehen. Die letzteren sind entweder die Folgen der durch 
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die GefaBerkrankung im Gehirn bedingten Zirkulationsstérungen und bestehen 
dann, wie schon oben erwihnt, in zeitweilig auftretenden Kopfschmerzen, 
Schwindelerscheinungen, Ohrensausen, Flimmern vor den Augen, Midigkeit, 
Muskelschwiiche u. dgl., oder sie beruhen auf kleineren, dem Eintritte einer 
eréSern Haimorrhagie nicht selten vorangehenden Blutungen. In einem solchen 
Falle erfahrt man, da®B die Patienten in der letzten Zeit vor ihrer schweren 
Erkrankung schon einmal oder wiederholt einen leichten, rasch voriiber- 
gegangenen Anfall erlitten hatten, bestehend in einer geringen Ohnmachts- 
anwandlung, in einer rasch voriibergehenden Sprachstorung, in eimer plotzlich 
eingetretenen, aber rasch wieder verschwundenen Schwiiche eines Armes oder 
Beines und in dhnlichen Erscheinungen. Diese Symptome kénnen mehrere 
Tage oder Wochen und Monate dem schwereren apoplektischen Anfall 
vorhergehen. 

Bei anderen Kranken fehlen derartige Vorboten. Der apoplektische Anfall 
tritt unerwartet und plétzlich ein, so daB die Kranken mitten in scheinbar 
volliger Gesundheit »wie vom Schlage getroffen« umsinken. In einer dritten 
Reihe von Fallen endlich fehlen auch die Vorboten; die Insulterscheinungen 
treten aber nicht auf einmal in ihrer ganzen Heftigkeit auf, sondern entwickeln 
sich erst allmahliclauf im Verlauf einiger Stunden der gar eines Tages. Man 
bezeichnet diese auf einer langsam einlretenden und erst allmahlich an- 
wachsenden Blutung beruhenden Vorgang als langsamen oder verzogerten apo- 
plektischen Insult. Die Kranken werden verworren, angstlich, Delirien (wir 
beobachteten einmal sehr ausgesprochene Gesichtshalluzinationen) treten auf, 
Arm und Bein der einen Seite werden paretisch und allmahlich immer starker 
gelahmt, bis nach einigen Stunden villige BewuBtlosigkeit eintritt. Zwischen 
den Erscheinungen des langsamen und des plétzlichen Insultes kommen natiir- 
lich alle méglichen Uberginge vor. 

Der apoplektische Anfall kann in kiirzester Zeit mit dem T'ode endigen. Die 
traumatische Druckwirkung der Apoplexie erstreckt sich in solchen Fallen 
wahrscheinlich bis auf die Oblongata, deren zur Erhaltung des Lebens not- 
wendige Centra fiir die Herzbewegung und die Atmung auBer Tatigkeit gesetzt 
werden. Gewohnlich tritt aber nur mehr oder weniger rasch eine vdllige 
Bewuftlosigkett em. Zuweilen sind die Kranken noch imstande, sich nieder- 
zulegen; gewohnlich sinken sie auf einen Stuhl oder zu Boden nieder und ver- 
fallen in ein tiefes Koma. Dabei ist das Gesicht nicht selten auffallend gerétet, 
der Puls ist voll und gespannt, aber infolge des vermehrten Gehirndruckes 
nicht selten etwas verlangsamt. Die Atmung ist tief, geréuschvoll, schnarchend 
(»stertoréses Atmen«), nicht selten ebenfalls verlangsamt. Die schlaffen 
Wangen und Lippen werden oft bei jeder Inspiration tief eingezogen, bei jeder 
Exspiration aufgeblasen. Die Kérpertemperatur zeigt meist eine anfangliche 
Senkung und steigt erst spater wieder bis auf die Norm oder iiber dieselbe 
hinaus. Nur bei rasch tédlichem Ausgange dauert das anfingliche Sinken der 
Eigenwarme bis zum Tode fort. Nicht sehr selten besteht bei schweren Apo- 
plexien anfangs eine eigentitmliche Haltung des Kopfes und der Augen, indem 
die genannten Teile ganz nach der einen Seite hin gerichtet sind. Diese als 
konjugierte Ablenkung (déviation conjugée) der Augen und des Kopfes (PRavosT) 
bezeichnete und gewéhnlich bald wieder voriibergehende Erscheinung soll vor- 
zugsweise von einer Erkrankung des wnteren Scheitelldppchens abhingen 
(Lanpouzy, vgl. auch oben S. 630). Die Beziehungen zwischen der Richtung 
der seitlichen Ablenkung und der von der Blutung betroffenen Gehirnhalfte 
sind nicht ganz regelmaBig; am haufigsten ist das Verhalten derartig, daB die 
Augen nach der befallenen Hemisphare hin gerichtet sind, also gewissermafen 
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»den Herd anblicken« und von der geléhmten Kérperhalfte wegblicken. Die 
Pupillen zeigen keine regelmaBigen Eigentiimlichkeiten. Oft sind sie von nor- 
maler Weite, in anderen Fallen verengt, erweitert oder ungleich, ohne da8 man 
hieraus bestimmte diagnostische Schliisse ziehen kénnte. Ihre Reaktion gegen 
Lichteindriicke ist in den schwersten Fallen erloschen, in anderen erhalten, 
aber oft abgeschwacht. 

Die Extremitdten liegen wahrend des tiefen apoplektischen Komas meist 
vollstandig unbeweglich da und fallen, wenn sie passiv erhoben werden, schlaff 
herab. Die Refleze sind bei den schwersten Apoplexien véllig aufgehoben; 
zuweilen kann man aber durch stirkere Nadelstiche, durch Kneifen der Haut 
u. dgl. noch einzelne langsame Reflexzuckungen und Abwehrbewegungen er- 
zielen. Ob tiberhaupt und auf welcher Seite durch eine Apoplexie eine halb- 
seitige Lahmung eingetreten ist, laBt sich waihrend des anfanglichen apoplek- 
tischen Komas nicht immer leicht feststellen. Oft jedoch bemerkt man schon 
jetzt, da der Mundwinkel auf der einen Seite tiefer herabhingt, als auf der 
anderen, daf die betreffende Backe vom exspiratorischen Luftstrome starker 
aufgeblasen wird, als die andere, da die Extremititen auf der einen Seite 
bedeutend schwerer sind und viel schlaffer herabfallen, als diejenigen auf der 
anderen Korperhalfte, und daf die Reflexe und Abwehrbewegungen auf der 
einen (gelahmten) Seite ganz fehlen, wahrend sie auf der anderen Seite deutlich 
hervorgerufen werden kénnen. 

Im Gegensatz zu der gewéhnlichen Schlaffheit der Arme und Beine wahrend 
des apoplektischen Komas kann sich in anderen Fallen eine tonische Starre der 
Extremitaten, vorzugsweise auf der der Blutung gegeniiberliegenden Seite, 
ausbilden. Dieses Symptom scheint, wenn auch nicht ausschlieBlich, so doch 
namentlich dann aufzutreten, wenn die Blutung in einen Seztenventrikel durch- 
gebrochen ist. Ziemlich selten ist die Gehirnhamorrhagie von dem Eintritt 
allgemeiner oder halbseitiger epileptiformer Konvulsionen begleitet, eine 
Erscheinung, die auf eine Reizung der motorischen Rindenbezirke zu be- 
ziehen ist. 

Erwahnenswert ist, da manchmal bei der Gehirnblutung in dem nach 
dem Anfall entleerten Urin geringe Mengen von Eiweif oder Zucker gefunden 
worden sind. Man bezieht dieses Symptom gewohnlich auf eine bis auf die 
Obiongata sich erstreckende Druckwirkung des hamorrhagischen Herdes. Die 
Aufhebung der willkiirlichen Harnentleerung zeigt sich meist in einer Retentio 
urinae, wahrend in anderen Fallen der Harn unwillkiirlich ins Bett ent- 
leert wird. 

In einer Anzahl von Fallen erholen sich die Kranken nicht wieder aus dem 
apoplektischen Koma. Zwar tritt der Tod nicht sofort ein, aber die véllige 
BewuBtlosigkeit halt an, die Atmung wird beschleunigter, unregelmaBiger 
(zuweilen beobachtet man den sogenannten CueyNE-STokEsschen Atemtypus) 
und durch HineinflieBen von Speichel und Schleim in den Larynx und in die 
Trachea rochelnd; der anfangs verlangsamte Puls wird beschleunigt, das Gesicht 
wird blasser und immer verfallener, die Augen sinken ein, die Corneae werden 
triibe und schlieflich tritt nach mehrstiindigem oder selbst nach einem 1—2 
Tage anhaltenden Koma der Tod ein, haufig unter einer ziemlich betrachtlchen 
Temperaturstergerung. 

Dieser Ausgang ist indessen keineswegs die Regel. Haufiger kommt es vor, 
da8 die Kranken den apoplektischen Anfall iiberleben. Die Blutung im Gehirn 
hat aufgehort, das Gerinnsel zieht sich zusammen, es beginnt der Zerfall und 
die Resorption desselben. Damit la8t die Druckwirkung auf die Umgebung 
immer mehr und mehr nach, die entfernteren Gehirnteile erholen sich all- 
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mihlich von ihrem »Shock«, das BewuBtsein kehrt langsam zuriick. Dre 
Kranken fangen an, bei starken Anrufen die Augen aufzuschlagen, sie greifen 
nach dem Kopfe, seufzen, gihnen; allmahlich wird ihr BewuBtsein klarer, sie 
versuchen zu reden, sich durch Zeichen verstiéndlich zu machen; die Erinnerun- 
gen tauchen wieder auf, sie erkennen ihre Umgebung wieder. Selten wird diese 
Besserung durch eine neue, vielleicht tédliche Verschlimmerung unterbrochen. 
Dies kann geschehen, wenn die Blutung sich erneuert. Gewdhnlich halt aber. 
die Besserung an, die Kranken sind nach einigen Tagen wieder bei volligem 
BewuBtsein, und jetzt erst kann man den ganzen »angerichteten Schaden iiber- 
sehen «. 

AuBer den bisher beschriebenen Erscheinungen des schweren apoplektischen 
Insultes kommen, wie erwahnt, Falle mit leichterem Insult in allen méglicher 
Abstufungen keineswegs selten vor. In solchen Fallen tritt iiberhaupt kein 
andauerndes tiefes Koma ein. Die Kranken verlieren das BewuStsein nur 
voriibergehend oder gar nicht. Sie werden von einem Schwindel, von plotz- 
lichem Kopfschmerz ergriffen, sind nur eine Zeitlang betéubt, benommen. 
Ziemlich haufig tritt ebenso, wie bei den gewohnlichen Ohnmachtsanwand- 
lungen, Ubelkeit und Erbrechen ein. Trotz dieser verhaltnismafig geringen 
Insulterscheinungen, welche zuweilen sogar fast ganz fehlen, kénnen doch die 
eigentlichen Herdsymptome, die Lihmung (Hemiplegie u. a.), sich vollkommen 
ausbilden. Zu ihrer Besprechung miissen wir jetzt tibergehen. 

Als direkte Herdsymptome der Gehirnblutung bezeichnet man die von der 
Zerstérung eines bestimmten Gehirnteiles unmittelbar abhangigen Ausfalls- 
erscheinungen. An dem Orte der Blutung wird, wie wir gesehen haben, ein 
erdBerer oder kleinerer Bezirk der Gehirnsubstanz von dem unter hohem Druck 
plétzlich austretenden Blute vdllig zertriimmert. Dieser Ausdehnung ent- 
sprechend entsteht spater die apoplektische Narbe oder Zyste, und je nach dem 
Orte, wo dieser Verlust an funktionsfahiger Gehirnsubstanz stattfindet, mub 
sich die Art und die Ausbreitung der dauernden, gréBtenteils irreparabeln 
Ausfallserschemungen richten. AuBer diesen unmittelbaren Herderscheinungen 
gibt es aber auch noch mittelbare Herdsymptome der Gehirnblutungen, welche 
den eigentlichen apoplektischen Insult iiberdauern und auch von der besonderen 
Ortlichkeit des Herdes abhingen. Sie entsprechen aber nicht dem eigentlich 
zerstérten Gehirnbezirke, sondern beziehen sich auf die eine gewisse Zeitlang 
anhaltende Einwirkung des apoplektischen Herdes auf seine wnmittelbare 
Umgebung. Der Druck des Herdes auf seine Umgebung, die gestérte Zirkulation 
in derselben, das kollaterale Odem, vielleicht auch die Imbibition mit den 
gelésten Zerfallsprodukten aus dem apoplektischen Herde sind hierbei vorzugs- 
weise in Betracht zu ziehen. Die unmittelbaren Herdsymptome iiberdauern 
zwar den apoplektischen Insult, sind aber doch voriibergehend und ver- 
schwinden wieder nach verschieden langer Zeit, nach Tagen, Wochen oder 
selbst noch nach Monaten. Ist der apoplektische Insult voriiber, und sind die 
nachbleibenden Herdsymptome in ihren Einzelheiten festgestellt worden, so 
besitzen wir zunaichst gar kein sicheres Zeichen, aus dem wir schlieSen 
kénnen, ob die bestehenden Herdsymptome unmittelbarer oder mittelbarer 
Natur sind. Hieriiber gibt allein die weitere Beobachtung des Krankheits- 
verlaufes Aufschlu8. Gehen die anfanglichen Erscheinungen innerhalb der 
nachsten Tage, Wochen oder der ersten Monate allmahlich wieder zuriick, so 
schheSen wir hieraus nachtraglich, daB es sich um mittelbare Herdsymptome 
gehandelt habe. Was nach Ablauf eines halben Jahres noch zurtickgeblieben 
ist, gehért zu den unmittelbaren Herdsymptomen und ist einer wesentlichen 
weiteren Besserung nicht mehr fahig. Wir kommen auf diese in praktischer 
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Beziehung auSerst wichtigen Unterschiede bei der Besprechung des Verlaufes 
der Gehirnblutungen noch einmal zuriick. 

Hine nahere Beschreibung aller bei den Gehirnblutungen méglichen Herdsym- 
ptome und der aus ihnen sich ergebenden Anhaltspunkte fiir die Diagnose 
des Sitzes der Blutung kénnen wir unterlassen, da hierbei alle im vorigen Kapitel 
iiber die zerebralen Herdsymptome besprochenen Tatsachen noch einmal auf- 
gezahlt werden miiBten. Nur das haupt- 
sichlichste Krankheitsbild, welches bei 
weitem am haufigsten nach einer Gehirn- 
blutung zuriickbleibt, bedarf noch einer 
ausfithrlicheren Darstellung: die gewéhn- 
liche zerebrale Hemiplegie (s. Fig. 123). 

Die zerebrale Hemiplegie. Da, wie 
erwahnt, die meisten Gehirnblutungen 
in der Umgebung der Seitenventrikel 
- eintreten, so wird in der Mehrzahl der 
Falle die durch die innere Kapsel laufende 
motorische Pyramidenbahn durch die 
Blutung entweder direkt zerstért oder 
wenigstens durch den in ihrer unmittel- 
baren Nachbarschaft gelegenen haimor- 
rhagischen Herd sekundar in Mitleiden- 
schaft gezogen. Bei den meisten Kran- 
ken findet sich daher, nachdem die Er- 
scheinungen des apoplektischen Insultes 
eliicklich voriibergegangen sind, eine 
halbseitige motorische Lahmung auf der 
dem Sitze der Blutung im Gehirn gegen- 
tiberliegenden Kérperhalfte. Untersucht 
man die Hemiplegie naher, so findet 
man zunachst gewohnlich schon im Fa- 
cialisgebret einen deutlichen Unterschied 
zwischen der gesunden und der kranken 
Seite, und zwar eine deutliche Lahmung 
im Gebiete des wnteren Facialis(Wangen-, 
Nasen- und Mundmuskeln), wahrend der 
obere Abschnitt (Augen- und Stirnteil) 
des Facialisgebietes ganz oder fast ganz 
fret geblieben ist. Das Runzeln der Stirn 
geschieht auf beiden Seiten gleich oder 
auf der gelihmten Seite nur ein wenig 
schwacher, als auf der gesunden. Beim Pies 
Riimpfen der Nase, beim Verziehen des Kranker mit arate Hemiplegie. 
Mundes, beim Versuch zu pfeifen, zu (Eigene Beobachtung.) 
blasen, beim Sprechen u. a. tritt dagegen ; 
die Facialislahmung deutlich hervor. Oft ist sie schon in der Ruhe durch das 
Verstrichensein der Nasolabialfalte und das Herabhingen des Mundwinkels be- 
merkbar. Interessant ist es, daB die Parese des unteren Facialis beim willkiirlichen 
Verziehen des Mundes (Zeigen der Zihne) viel mehr zum Vorschein kommt, als 
beim unwillkiirlich eintretenden Lachen. Zuweilen bemithen sich die Kranken 
vergeblich, ihren einen Mundwinkel starker zu bewegen, fangen dann an, iiber 
ihr eigenes Ungeschick zu lachen, und ziehen hierbei ihren Mund in fast ganz 
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normaler Weise in die Breite. Wir haben oben bei der Besprechung der Hirn- 
lokalisationen gesehen, daB dieses Verhalten wahrscheinlich durch die Be- 
zichungen des Thalamus opticus zu den mimischen Ausdrucksbewegungen 
erklirt werden kann, Der Unterschied im Verhalten des oberen und unteren 
Facialisgebietes bei den zerebralen Hemiplegien hangt wahrscheinlich damit 
zusammen, daB die Muskeln des oberen Facialisgebietes (Frontalis, Corrugator 
und bis zu einem gewissen Grade auch die SchlieBmuskeln des Auges) fast mie 
einseitig, sondern immer auf beiden Seiten zugleich bewegt werden, und dab 
dementsprechend die Muskeln beider Seiten von jeder Hemisphare aus inner- 
viert werden, so daB also das Erhaltensein des einen Facialiszentrums fiir die 
Beweglichkeit der beiderseitigen Muskeln ausreichend ist!). Ubrigens handelt 
es sich auch im unteren Facialisgebiet bei den gewohnlichen zerebralen Hemi- 
plegien fast immer nur um eine mehr oder weniger starke Parese, fast nie um 
eine véllige Lahmung. 

Ziemlich haufig ist neben der Facialisparese auch eine geringe Stérung im 
Gebiet des Hypoglossus nachweisbar. Strecken die Kranken die Zwnge heraus, 
so zeigt die Spitze derselben eine deutliche Abweichung nach der gelahmten Seite 
hin. Dieses Verhalten beruht auf der Parese des einen M. genioglossus. Durch 
die Wirkung der beiden Genioglossi wird die Zunge gewissermafen nach vorn 
geschoben. Uberwiegt dieses Schieben auf der einen (gesunden) Seite, so wird 
hierdurch die Spitze der Zunge nach der anderen (kranken) Seite hiniiber- 
geschoben. Andere Bewegungsstérungen an der Zunge sind bei der gewohn- 
lichen zerebralen Hemiplegie fast niemals zu bemerken. Doch kann zuweilen 
durch die leichte Parese der einen Zungenhalfte im Verein mit der Facialis- 
parese eine merkliche artikulatorische Sprachbehinderung entstehen. Dieselbe 
erreicht freilich nur ausnahmsweise einen héheren Grad und ist oft nur den 
Kranken selbst als ein subjektives Gefiihi der Erschwerung des Sprechens 
bemerkbar. 

Ziemlich selten ist eine deutliche Beteiligung des weichen Gawmens an der 
Hemiplegie. Das Gaumensegel der gelihmten Seite hingt dann etwas tiefer 
herab und bewegt sich weniger, als auf der anderen Seite. Die Uvula steht 
schief, mit ihrer Spitze bald nach der gesunden, bald nach der kranken Seite 
hin gerichtet. Besondere Funktionsstérungen kommen hierdurch nicht 
zustande. 

Die Beteiligung der Rumpfmuskulatur an der Hemiplegie tritt gewdhnlich 
nur im Gebiete des M. cucullaris stirker hervor. Die Schulter hingt infolge der 
Parese dieses Muskels tiefer herab und kann auf der kranken Seite weniger 
hoch gehoben werden, als auf der gesunden. LaSt man die Kranken tiefe will- 
kiirliche Inspirationen machen, so bemerkt ntan zuweilen ein geringes, von der 
Parese der betreffenden Respirationsmuskeln abhangiges Nachschleppen der 
kranken Seite bet der Atmung. Hiermit hingt es vielleicht zusammen, da 
Erkrankungen der Atmungsorgane bei Hemiplegikern sich verhaltnismaBig 
in der (weniger ausgiebig atmenden) Lunge der kranken Seite lokalisieren. 

Die wichtigste Teilerscheinung der Hemiplegie ist die Lahmung der Ex- 
(remitaten. Sie ist in der ersten Zeit nach Eintritt der Blutung hautig eine so 


1) Wir wollen hier auf die’ bemerkenswerte allgemeine Tatsache aufmerksam machen, 
daB iiberhaupt diejenigen Muskeln, deren Tatigkeit fiir gewohnlich auf beiden Seiten gleich- 
zeitig erfolgt und die dementsprechend wahrscheinlich auch von beiden Hemisphiren aus 
innerviert werden, bei der zerebralen Hemiplegie nie vollstindig gelahmt werden. Die meisten 
der fiir gewohnlich stets auf beiden Seiten gleichzeitig innervierten Muskeln (Corrugator, 
Frontalis, Augenmuskeln, Kaumuskeln, Inspirationsmuskeln) kénnen willkiirlich gar nicht 
oder nur nach besonderer Ubung einseitig isoliert bewegt werden. 
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vollstandige, daB nicht die geringste willkirliche Bewegung in dem befallenen 
Arme oder Beine ausgefiihrt werden kann. In anderen Fallen besteht dagegen 
von vornherein nur ein mehr oder weniger hoher Grad von Parese (Hemiparese), 
oder die komplette Lahmung erstreckt sich wenigstens nur auf gewisse Muskel- 
gebiete, waihrend in anderen Muskeln noch Reste aktiver Beweglichkeit erhalten 
sind. Auch wenn anfangs eine villige Hemiplegie besteht, tritt in der Folgezeit 
fast immer bis zu einem gewissen Grade eine Wiederbeweglichkeit in einem 
Teile der gelahmten Muskeln ein (s. u.). 

_ Das Verhalten der Rejleae zeigt bei fast allen zerebralen Hemiplegien eine 
ziemlich groBe Ubereinstimmung. Im allgemeinen gilt der Satz, daB auf der 
gelahmten Seite die Sehnenreflexe gesteigert, gewisse Hautrefleae dagegen ab- 
geschwicht sind. Die Steigerung der Sehnenrefleze ist ein fast ganz regelmabiges 
Symptom. Nur wenn die Erscheinungen des anfinglichen apoplektischen 
Insultes sehr heftig sind, kénnen anfangs auch die Sehnenreflexe villig 
fehlen. Bei alteren Hemiplegien sind sie aber mit vereinzelten Ausnahmen 
meist sehr erheblich verstirkt. Am Arme findet man die lebhaftesten 
Periostreflexe beim Beklopfen des unteren Radius- und Ulnaendes (s. S. 334), 
ferner beim Beklopfen der Biceps- und Tricepssehne, der Clavicula u. a. Im 
Bein ist vor allem die Steigerung des Patellarreflexes bewerkenswert; auBer- 
dem besteht oft lebhaftes FuB8phinomen, Erhéhung der Adduktorenreflexe 
u.a. Ubrigens beschrinkt sich diese Steigerung der Sehnenreflexe keines- 
wegs auf die kranke Seite; sie ist, wenn auch in geringerem Grade, fast 
stets auch auf der gesunden Seite nachweisbar. — Friiher ist die Meinung auf- 
gestellt worden, da8 die Steigerung der Sehnenreflexe auf der gelahmten (und 
der gesunden) Seite abhangig sei von der sekunddren Degeneration der Pyra- 
midenbahnen im Riickenmark. Diese Ansicht ist unseres Erachtens durchaus 
unbegriindet, da die Erhohung der Sehnenreflexe haufig schon wenige Tage 
oder gar Stunden nach dem apoplektischen Anfall vorhanden ist, also zu einer 
Zeit, wo an eine bestehende sekundire Degeneration im Riickenmark noch 
gar nicht gedacht werden kann. Vielmehr ist der durch die Gehirnerkrankung 
selbst bedingte Wegfall gewisser reflexhemmender Erregungen wahrscheinlich 
als die Ursache der verstirkten Sehnenreflexe anzusehen. 

Sehr haufig, namentlich bei alteren Hemiplegien mit ausgebildeten Kontrak- 
turen, findet man auch eine erhéhte »direkte mechanische Erregbarkeit« der 
gelihmten Muskeln, indem bei direktem Beklopfen derselben lebhafte Kon- 
traktionen entstehen. Wir sind der Meinung, daf ein Teil dieser Kontraktionen 
auch reflektorischen Ursprunges ist und auf der mechanischen Reizung der 
Muskelfaszien beruht (Faszienreflexe). AuBerdem handelt es sich um die 
direkte mechanische Reizung der Muskelnerven. 

Anders, wie die Sehnenreflexe, verhalten sich die Hautreflexe bei der Hemi- 
plegie. Im gelihmten Arme sind meist iiberhaupt keine Hautreflexe hervor- 
zurufen, im gelahmten Beine sind die durch Nadelstiche in die Fubsohle im 
ganzen Bein hervorzurufenden Reflexe zuweilen annahernd gleich stark, zu- 
weilen aber auch schwiicher, als in dem Beine der gesunden Seite. Sehr auf- 
fallend ist der Unterschied in der Art der Reflexzuckung in der gropen Zehe. 
Streichen der FuBsohle bewirkt auf der gelahmten Seite meist eine Dorsal- 
flexion derselben (Baxrnsk1), auf der gesunden Seite dagegen eine Plantar- 
flexion (vgl. S. 355). Nicht so haufig, wie der Basrnskische Zehenreflex, aber 
oft doch recht charakteristisch ist der Oppennermsche Unterschenkelreflex: 
streicht man mit dem Daumen unter ziemlich starkem Druck den Unter- 
schenkel an der inneren Tibiafliche nach abwiirts, so findet auf der gelahmten 
Seite Dorsalflexion der Zehen und namentlich Dorsalflexion des FuBes durch 
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Anspannung des M. tibialis anticus statt. Wichtige Unterschiede zeigen der 
Bauchdeckenreflec und der Kremasterreflex. Diese Reflexe sind auf der 
gelihmten Seite fast immer sehr herabgesetzt oder ganz verschwunden, 
wihrend man sie auf der gesunden Seite in normaler Starke hervorrufen kann, 
ein Unterschied, welcher nicht selten zur Bestimmung des Sitzes der Hemi- 
plegie dienlich ist, wenn die Kranken benommen oder sogar ganz bewuBtlos 
sind. Auch im Konjunktivalreflex besteht oft ein auffallender Unterschied. 
Auf der gelahmten Seite kann man den Augapfel mit dem Finger oder mit dem 
Kopfe einer Stecknadel beriihren, ohne da sofort reflektorischer LidschluB 
erfolgt, wie dies auf der gesunden Seite der Fall ist. — Die Erklarung des auf- 
fallenden Verhaltens der Hautreflexe bei den zerebralen Hemiplegien ist nicht 
leicht, zumal bei dem eigentiimlichen Gegensatz der Hautreflexe zu den Sehnen- 
reflexen. Man nimmt gewohnlich an, daB durch die zerebrale Erkrankung 
fiir die Sehnenreflexe gewisse Hemmungen wegfallen, wahrend umgekehrt die 
Hemmungen fiir die Hautreflexe in einen Reizzustand versetzt werden sollen. 
Das Gezwungene und Unbefriedigende dieser Erklarung liegt auf der Hand, 
und somit erscheint die Vermutung nicht ganz ungerechtfertigt, daB die ge- 
nannten Hautreflexe, insbesondere der Bauchdecken- und der Kremasterreflex, 
entgegen der bisher allgemein verbreiteten physiologischen Anschauung, ihre 
Reflexbogen gar nicht im Riickenmark, sondern weit hoher oben im Gehirn 
haben. Das Fehlen dieser Reflexe auf der gelihmten Seite bei der zerebralen 
Hemiplegie wiirde demnach auf einer direkten Schadigung der Reflexbahn 
selbst beruhen. Freilich ist zu betonen, daf gerade iiber diesen wichtigen Punkt 
weitere Studien dringend notwendig sind. 

Die Sensibilitdt ist bei zerebraler Hemiplegie meist nur in geringem Grade 
gestért. Indessen findet man bei genauerer Priifung doch haufig eine deutliche 
Abstumpfung der Empfindlichkeit fiir einfache Beriihrungen, wahrend die 
Schmerzempfindlichkeit, die Temperaturempfindungen und der Muskelsinn 
erhalten bleiben. In einzelnen Fallen kann aber auch der Muskelsinn deutlich 
gestért sein. Leichte Pardsthesien in der gelihmten Seite sind, namentlich im 
Beginn der Erkrankung, nicht selten. Auch Schmerzen in den gelihmten Teilen 
sind nicht selten. Oft sind sie auf besondere peripherische Verhialtnisse zuriick- 
zufiihren (Kontrakturen u. dgl); zuweilen scheint es sich aber auch um eine 
Reizung der zentralen sensibeln Bahnen zu handeln (Ep1nGER). Eine stdrkere 
Sensibulitatsstorung weist, wie wir gesehen haben (vgl. S. 645), auf eine Be- 
teiligung des hintersten Abschnittes der inneren Kapsel an der Erkrankung 
hin. In derartigen, freilich seltenen Fallen kann die motorische Hemiplegie 
mit einer vollstandigen zerebralen Hemiandsthesie vereinigt sein. Die Hemian- 
asthesie bezieht sich auf die Mechano-Sensibilitdt (Berithrung, Druck) der 
Haut und der tieferen Teile (Muskeln, Knochen), sowie auf die Thermo- 
Sensibiltat (Warme- und Kalteempfindung). Die Schmerz-Empfindung bei 
starken Reizen (Nadelstiche und dgl.) bleibt meist erhalten, wird aber ganz 
schlecht lokalisiert. Ich habe auch mehrere Falle beobachtet, wo die 
hemiplegischen Erscheinungen gering waren, und nach dem apoplektischen 
Insult nur eine fast vollstindige zerebrale Hemiandsthesie zuriickblieb, die 
infolge des vollstindigen Verlustes des Muskelsinnes mit starkster Hemiataxie 
verbunden war. In solchen Fallen kann man einen Herd am hintersten Ende 
der inneren Kapsel mit gré8ter Wahrscheinlichkeit annehmen. Bei der Nahe 
der optischen Bahnen erklart es sich, daB die Hemianasthesie bzw. Hemiataxie 
nicht selten mit Hemianopsie verbunden ist. Eine voriibergehende Hemi- 
anopsve soll nach GowERs in der ersten Zeit nach dem Eintritt emer Gehirn- 
blutung haufig vorkommen. Wir sahen die anfangliche Hemianopsie ver- 
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bunden mit assoziierter Augenmuskellahmung. Auch die Vereinigung einer 
Hemiplegie— mit dauernder Hemianopsie ist nicht sehr selten. Vorzugsweise 
darf man hierbei an eine Erkrankung der Opticusfasern in der Sehstrahlung 
oder im Pulvinar thalami optici denken. 

Eine andere Reihe wichtiger Erscheinungen tritt uns entgegen, wenn wir 
den weiteren Verlauj der Hemiplegien ins Auge fassen. Vor allem verdient das 
weitere Verhalten der gelahmten Muskeln Beachtung. Ist die Hemiplegie von 
vornherein keine ganz vollstindige, so kann sich in ziemlich kurzer Zeit die 
Beweglichkeit der befallenen Seite in fast véllig normaler Weise wiederher- 
stellen. Héchstens bleibt noch eine gewisse leichte Schwache und Steifigkeit 
nach, die indessen allmihlich auch noch weiter abnimmt. Wie aus dem 
friiher Gesagten hervorgeht, ist in diesen Fallen die anfingliche Hemiparese 
ein ndirektes Herdsymptom. Dasselbe verschwindet, sobald die Fernwirkungen 
des eigentlichen Herdes authéren. 

_ Doch auch in den Fallen, wo eine vollstindige Hemiplegie eintritt, bleibt 
sie nur ausnahmsweise in ihrer ganzen Ausdehnung dauernd bestehen. 
Entweder schon nach einigen Tagen oder hiufiger erst nach einigen Wochen 
beginnt in einzelnen Teilen der gelihmten Seite die Beweglichkeit wieder 
zuriickzukehren. Langsam schreitet die Besserung fort, und bei den giinstigsten 
Erkrankungen kann im Verlaufe der nichsten Monate der gréBte Teil der 
Lahmungserscheinungen wieder verschwinden. Gewodhnlich gelangt aber die 
Besserung nur bis zu einem gewissen Grade, und der dann erreichte Zustand 
bleibt stationar. Jetzt haben wir erst das gewohnliche charakteristische Bild 
des »Hemiplegikers«, wie es dem kundigen Auge auf den ersten Blick kenntlich 
ist. Die bemerkenswerteste Erscheinung ist dabei die, daB trotz mannigfacher 
einzelner Unterschiede in der schlieBlichen Wiederkehr gewisser Bewegungen 
ebenso, wie in dem dauernden Gelaihmtbleiben anderer Muskelgruppen, doch 
eine ganz auffallende Gesetzmabigkeit und Gleichmabigkeit besteht. Schon 
die eine Haupttatsache ist sehr bemerkenswert, daS fast ausnahmslos die Be- 
weglichkeit des Bevnes in hoherem Mafe zuriickkehrt, als die Beweglichkeit des 
Armes. Aber auch in bezug auf das Verhalten der einzelnen Muskelgruppen 
finden sich fast immer dieselben Erscheinungen wieder. Wie namentlich durch 
die interessanten Untersuchungen von WeERNIcKE und L. Mann festgestellt 
worden ist, bezieht sich bei den zerebralen Hemiplegien die dauernde Lahmung, 
bzw. die Wiederherstellung der Beweglichkeit niemals auf einzelne Muskeln, 
sondern stets auf ganze Muskelgruppen von ausgesprochener funktvoneller 
Zusammengehirigkeit. In der oberen Extremitat bleiben meistens geldihmt die 
gesamte Muskeleruppe fiir die Auswartsdrehwng des Armes (Supinatoren des 
Vorderarmes, Auswartsrollung des Oberarmes durch den Infraspinatus und 
Teres minor und Fixation, sowie Auswartsdrehung des Schultergiirtels durch 
die untere Portion des Cucullaris und die Rhomboidei), ferner die Erhebung 
des Oberarmes (Deltoideus, Serratus), die Bewegungen im Ellenbogengelenk und 
zwar besonders die Streckung, die Ofjnung der Hand (Fingerstrecker, Fixation 
des Handgelenkes durch die Beuger desselben) und die Opposition des Dawmens 
(Opponens, Abductor brevis). Erhalien bleiben dagegen in der Regel die Ein- 
wirtsrollung der oberen Extremitat und die SchlieBung der Hand. Die Kranken 
konnen daher oft wegen der mangelhaften Offnung der Hand nicht »zugreifen«, 
wohl aber das einmal Ergriffene festhalten. Feinere Beschaftigungen mit der 
Hand sind dagegen infolge der Bewegungsstérung im Daumen sehr gehemmt. — 
Im Bein bleiben die Beuger des Unterschenkels und die Dorsalflexoren des 
Fufes meist dauernd paretisch ebenso die Abduktoren und Einwartsroller des 
Hiiftgelenkes, waihrend dagegen der Iliopsoas, der Extensor cruris quadriceps 
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und die Plantarflexoren des FuBes ihre Beweglichkeit oft wieder gewinnen. 
Die Riickkehr der Beweglichkeit im Iliopsoas und Quadriceps ist deshalb von 
so groBer praktischer Bedeutung, weil die Kranken dadurch in den Stand 
gesetzt werden, wieder zu gehen. Freilich bediirfen die Kranken der Hilfe eines 
Stockes, und der Gang bleibt langsam und miihsam, aber der Vorteil der eigenen 
Ortsbewegung ist doch ein ungemein groBer. Der Gang der Hemiplegiker ist 
sehr charakteristisch in seiner steten Gleichartigkeit. Das kranke Bein ist mit 
der FuBspitze etwas nach auBen gerichtet, die Vorwartsbewegung desselben 
geschieht langsam, am Boden streifend, in einem leichten nach auBen gerich- 
teten Bogen. — Worauf die soeben hervorgehobene Tatsache beruht, da 
sowohl die eintretende Besserung als auch die dauernd nachbleibende Lahmung 
sich in gesetzmaBiger Weise fast immer auf dieselben bestimmten Muskelgruppen 
beziehen, laBt sich nicht sicher sagen. Vielleicht sind die wieder beweglich 
werdenden Muskelgebiete diejenigen, welche am leichtesten auch von der 
gesund gebliebenen (gleichseitigen) Hemisphire her wieder innerviert werden 
kénnen. Manche Griinde sprechen aber fiir die Annahme, da nach der 
Unterbrechung der Pyramidenbahn die subkortikalen motorischen Bahnen 
(vom Thalamus opticus, von den Vierhiigeln her) in vikariierender Weise ein- 
treten. 

Da8 eine Regeneration der einmal zerstérten Fasern auftritt, ist unwahr- 
scheinlich, wenn auch freilich nicht unméglich. Von gréSter praktischer Be- 
deutung bleibt aber die schon erwihnte Tatsache, daB eme wesentliche Besse- 
rung der hemiplegischen Lihmungserscheinungen iiberhaupt nur etwa mnerhalb 
des ersten Jahres moglich ist. 

In den gelihmt bleibenden Teilen bilden sich in der spateren Zeit sehr haufig 
Kontrakturen aus, die ebenfalls in den einzelnen Fallen eine ziemlich groBe 
Ubereinstimmung zeigen. Entsprechend dem héheren Grade der Lahmung 
sind auch die Kontrakturen im Arme meist starker als im Beine, und zwar 
zeigen die Finger fast immer eine Beugekontraktur, der Vorderarm eine Pro- 
nationskontraktur, wobei er meist gebeugt, nur selten gestreckt ist, und der 
Oberarm eine Adduktionskontraktur (vorzugsweise in dem M. pectoralis). Diese 
Kontrakturstellungen entsprechen durchaus denjenigen Stellungen, welche der 
gelahmte Arm fast immer ernnimmt, wenn er sich selber iiberlassen bleibt, teils 
infolge der Schwere, teils infolge der noch iibrig gebliebenen Reste aktiver Be- 
weglichkeit. Die Kontrakturen finden sich stets in denjenigen Muskelgruppen, 
deren Beweglichkeit bei der Hemiplegie verhiltnismaiBig am wenigsten leidet 
(s.0.). Da die einmal erlangte Stellung durch die gelahmten Antagonisten 
nicht wieder verandert werden kann, so treten in den dauernd verkiirzten 
Muskeln sogenannte passive Kontrakturen ein. Fir die Richtigkeit dieser 
Ansicht spricht der Umstand, da8 die Kontrakturen bis zu einem gewissen 
Grade verhindert werden kénnen, wenn man durch regelmabig fortgesetzte 
passive Bewegungen keine dauernde Verkiirzung der Muskeln zustande kommen 
laBt. Cuarcor und seine Schiiler (Boucuarp u. a.) haben eine andere An- 
schauung von dem Zustandekommen der Kontrakturen entwickelt. Sie halten 
sie fiir eme Folge der sekundéren Degeneration der Pyramidenbahn. Diese An- 
nahme ist aber héchst unwahrscheinlich. Denn erstens haben die degenc- 
rierenden Fasern ihre Erregbarkeit verloren und kénnen daher gar keinen Reiz 
mehr bewirken, und auBerdem entstehen die Kontrakturen ja gar nicht in den 
gelahmten, sondern hauptsichlich in den noch beweglichen Muskeln. Kon- 


trakturen und sekundare Degeneration sind somit beigeordnete Folgeerschei- 
nungen der Gehirnerkrankung. 
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Treten im Beine stirkere Kontrakturen ein, so sind es entweder Streck- 

_ oder Beugekontrakturen, was wohl zum Teil von der Lagerung u. dgl, abhingt. 
Im Fubgelenk findet sich dagegen fast immer eine Kontraktur der Waden- 
muskeln, weil der in seinen Dorsalflexoren gelahmte Fu der Schwere nach 
in Plantarflexionsstellung herabfallt und weil die Plantarflexoren des FuBes 
auch meist eine bessere Beweglichkeit behalten, als die Dorsalflexoren. — 
Nicht ganz ohne Einflu® auf die Starke der Kontrakturen ist auch der Umstand, 
daB der Muskeltonus auf der gelihmten Seite gesteigert ist (ein Analogon zu 
der Steigerung der Sehnenreflexe). Zu erwahnen ist hier noch die yon Hrrzic 
hervorgehobene Tatsache, daB manche Kontrakturen des Morgens, wenn die 
Kranken aus dem Schlafe erwachen, gering sind und erst stérker werden, 
nachdem die Kranken die ersten Bewegungen gemacht haben. 

Von sonstigen Erscheinungen sind zunichst noch die interessanten Mit- 
bewegungen zu heachten, welche bei Hemiplegikern oft vorkommen. Sie be- 
ruhen zum Teil darauf, daB die Kranken nicht mehr in leichter Weise die ein- 
zelnen paretischen Muskeln innervieren kénnen. Es bedarf dazu stets einer 
forcierten Willensanstrengung, und diese tibertrigt sich nun auch auf andere 
Muskelgebiete. So sieht man z. B. ungewollte Mitbewegungen im Bein, wenn 
die Kranken mit aller Anstrengung sich bemiihen, ihren Arm zu bewegen, und 
umgekehrt. Sollen die Kranken ihren Arm in der Schulter heben, so beugen 
sie gleichzeitig den Vorderarm. Besonders erwdhnenswert ist die zuerst von 
mir beschriebene haufige Mitbewegung im Fu (Dorsalflexion durch An- 
spannung des Tibialis anticus) bei Beugung des Hiift- und Kniegelenkes. Es 
kommt nicht selten vor, dab die Kranken eine alleinige Dorsalflexion des Fubes 
auf der gelahmten Seite gar nicht ausfiihren konnen. Sollen sie aber das ganze 
Bein an den Rumpf heranziehen, so findet dabei stets gleichzeitig eine starke 
Dorsalflexion des FuSes mit stark hervortretender Anspannung der Sehne des 
M. tibialis anticus statt. Diese von mir als Tilialisphanomen bezeichnete Er- 
scheinung beruht wahrscheinlich auf der Unterbrechung der Pyramidenbahn. 
Die Kranken koénnen jetzt nur noch gréSere Muskelgruppen gleichzeitig ( »syner- 
gisch«) zur Kontraktion bringen, haben aber die Fahigkeit verloren, die Inner- 
vation auf die einzelnen Muskeln zu verteilen und zu isolieren. Beim Aus- 
strecken des Beines sieht man oft eine auffallende gleichzeitige Dorsalflexion 
der groBen Zehe (»Zehenphénomen«). Abhnliche abnorme Muskelsynerqien 
kommen auch an der oberen Extremitat vor (Dorsalflexion im Handgelenk 
beim SchlieBen der Finger u. a.). — Auch Mitbewegungen in der gesunden 
Seite bei Bewegungen der kranken Seite kommen vor; angeblich ist auch das 
umgekehrte Verhalten beobachtet worden. 

Im Anschlu8 an die Mitbewegungen mu noch eine eigentiimliche Er- 
scheinung erwahnt werden, die sogenannte Henuchorea posthemiplegica (WEIR 
Mircuett). Sie besteht darin, dab einige Zeit nach dem Auftreten der Lahmung 
in den gelahmten Teilen eigentiimliche choreatische oder athetotische unfrei- 
willige Bewegungen entstehen, die teils fortwahrend, teils nur als Mitbe- 
wegungen bei gewollten Bewegungen in der kranken oder auch in der ge- 
sunden Seite auftreten. Bei den Hemiplegien nach Gehirnhamorrhagien ist 
die posthemiplegische Chorea sehr selten. Sie soll vorzugsweise nach Herden 
im hinteren Ende der inneren Kapsel und im Thalamus auftreten (Reizung der 
benachbarten Pyramidenbahn?). Viel haufiger ist sie bei der zerebralen Kinder- 
lihmung (s. U.). é 

Von Interesse ist die Beobachtung des trophischen und vasomotorischen Ver- 
haltens der gelahmten Tcile im Beginn und im weiteren Verlauf der Hemiplegie. 
Zuweilen findet man die Haut auf der gelahmten Seite im Anfang etwas réter 


668 Die Krankheiten der Gehirnsubstanz. 


und warmer, als auf der gesunden. Auch im Gebiete des Halssympathieus hat 
Norunacet bei Hemiplegischen teils voriibergehende, teils dauernde Lahmungs- 
erscheinungen (vermehrte Temperatur und Rétung in der gelihmten Gesichts- 
hilfte, Verengerung der Lidspalte und der Pupille), freilich fast immer nur in 
geringem Grade, nachgewiesen. Sehr haufig, namentlich am Handriicken, 
findet man eine geringere oder selbst stirkere ddematése Anschwellung, welche 
ebenfalls gewéhnlich als vasomotorisches Symptom aufgefabt wird. « Doch ist 
zu bedenken, einen wie groBen Einflu8 auf die Forthewegung des Venen- und 
Lymphstromes die Bewegwngen eines Kérperteiles haben, und dab vielleicht 
auch durch den Wegfall dieses Einflusses das Odem in den geléhmten Teilen 
erklirt werden kann. Bei dilteren Hemiplegien findet man die Extremitaten 
auf der gelihmten Seite stets kithler, und namentlich an der Hand macht sich 
sehr hiufig eine stark zyanotische Fdrbung bemerkhar. Die Haut wird zuweilen 
spréde und rissig, manchmal verdickt. Die Innenfliche kontrakturierter 
Hande ist oft der Sitz einer ziemlich reichlichen Schweifabsonderung. — 

Zu den spezifisch trophischen Stérungen bei der Hemiplegie wird von 
Cuarcor auch der »akute maligne Decubitus« gerechnet. Dieser Decubitus 
entwickelt sich zuweilen in auBerst rascher Weise schon wenige Tage nach dem 
apoplektischen Insult, gewohnlich in der Mitte der Hinterbacke der gelahmten 
Seite. Hier entsteht eine umschriebene Rétung und Blasenbildung, welche 
rasch in eine tiefgreifende Gangran der Weichteile iibergeht. Wir selbst haben 
bei gut gepflegten Kranken diesen Decubitus nie beobachtet und kénnen nicht 
umhin, unserem Zweifel Ausdruck zu geben, ob die Entwicklung desselben 
wirklich eine trophische Stérung und nicht von dem Druck und yon dem Ein- 
dringen septischer Stoffe in die Haut abhingig sei. DaB bei alten bettlagerigen 
Hemiplegikern leicht in der gewohnlichen Weise Decubitus entstehen kann, 
versteht sich von selbst. 

Besteht die Hemiplegie langere Zeit, so findet man die gelahmten Muskeln 
im Vergleich zur gesunden Seite fast immer mehr oder weniger atrophisch. Die 
Hauptursache dieser Atrophie ist wohl sicher in dem Nichtgebrauch der ge- 
lahmten Muskeln zu suchen (Atrophie durch Funktionsausfall). Bei der 
mikroskopischen Untersuchung der gelihmt gewesenen Muskeln findet man 
eine deutliche Atrophie der einzelnen Fasern. Doch erreicht diese Atrophie in 
der Regel lange nicht den hohen Grad, wie bei peripherischen oder polio- 
myelitischen Lahmungen (s. S. 561). Au erdem ist die Atrophie auch stets 
eine einfache, nicht eine »degenerative«, und demgemaB bleibt die faradische 
und galvanische Erregbarkeit der gelahmten Muskeln, selbst wenn sie stirker 
atrophisch sind, vollkommen erhalten. Sie zeigt, wie genauere Unter- 
suchungen uns gelehrt haben, nicht einmal eine geringe quantitative Herab- 
setzung. In einzelnen Fallen tritt die Atrophie gewisser Muskeln (z. B. In- 
terossei, Daumenballen, Deltoideus u. a.) auch bei der gewohnlichen Hemi- 
plegie ungewohnlich frithzeitig und in besonders starkem Grade auf, so da8 
man von »zerebraler Muskelatrophie« sprechen kann. Hier scheinen sich in 
der Tat gewisse trophische Einfliisse besonders geltend zu machen. — In den 
Gelenken der gelahmten Extremititen, namentlich im Knie- und Schulter- 
gelenk, entwickeln sich in seltenen Fallen akute oder mehr chronisch ver- 
laufende Entziindungsprozesse, deren Genese nicht klar ist. CHarcor halt 
einen neurotrophischen Ursprung derselben fiir walhrscheinlich, ebenso wie 
fiir die selten vorkommenden Verdickungen an den peripherischen Nerven- 
stammen der gelihmten Seite (»Neuritis hypertrophica «). 

Psychische Storungen kommen, abgesehen von der durch den apoplektischen 
Insult bedingten BewuBtseinshemmung, im unmittelbaren Anschlug an Gehirn- 
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blutungen nur selten vor. Zuweilen bleibt aber eine allgemeine psychische 
Unruhe nach, verbunden mit groBer Erregbarkeit und Schlaflosigkeit. Bei 
einer groBen Anzahl von Kranken mit andauernder Hemiplegie entwickeln sich 
schlieBlich im Laufe der Jahre immer mehr zunehmende Zeichen psychischer 
Schwiche. Die Kranken werden stumpfsinnig, und ihr Gedichtnis nimmt ab. 
Sehr haufig zeigt sich eine eigentiimliche Neigung derselben zum Weinen, so 
daf sie bei jedem geringsten Anlasse in Trinen ausbrechen. Doch wechselt die 
Stimmung oft rasch, und Weinen und Lachen kénnen unmittelbar ineinander 
iibergehen. Zuweilen werden die Kranken auch schlieBlich verwirrt, aufgeregt 
u. dgl. Alle derartigen ausgesprochenen Zustinde hingen wohl meist von der 
allgemeinen Hirnatrophie infolge der Arteriosklerose ab. 

Der allgemeine Ernihrungszustand der Kranken bleibt oft lange Zeit gut 
erhalten; nicht selten tritt sogar eine entschiedene Neigung zum Korpulent- 
werden hervor. In anderen Fallen, namentlich bei den vollstindig bettlagerigen 
Hemiplegikern, entwickelt sich aber allmahlich ein allgemeiner Marasmus, 
welcher das Ende der Kranken beschleunigt, zumal wenn noch Decubitus, 
eine Bronchitis oder sonstige Erkrankungen hinzutreten. 

Wir haben die Eigentiimlichkeiten der Hemiplegie hier n&iher besprochen, 
weil das Gesagte der Hauptsache nach fiir alle zerebralen Hemiplegien gilt, 
an welcher Stelle der Pyramidenbahn auch die Unterbrechung stattfinde, und 
durch welchen anatomischen ProzeB sie auch berbeigefiihrt sei. Eine weitere 
Erérterung der Gehirnhamorrhagie je nach ihrem verschiedenen Sitze ist un- 
nétig. Die Hemiplegie als solche ist dieselbe, ob der hamorrhagische Herd in 
der Rinde, in der inneren Kapsel, im Gehirnschenkel oder in der Briicke sitzt. 
Durch welche Begleiterscheinungen die nihere Diagnose des Sitzes gemacht 
werden kann, ist aus dem im vorigen Kapitel Gesagten ersichtlich. Zu erwaéhnen 
ist hier nur noch die haufige Kombination einer rechtsseitigen Hemiplegie mat 
Aphasie bei ausgedehnten Hamorrhagien in der linken Hemisphare, wenn der 
Herd von der inneren Kapsel aus bis in die Gegend der dritten Stirnwindung, 
bzw. obersten Schlifenwindung (vgl. S. 643.) reicht. 

Diagnose. Die Diagnose der Gehirnblutung stittzt sich auf den plotzlichen 
Eintritt der Erscheinungen des apoplektischen Insultes und die etwaigen nach- 
bleibenden zerebralen Ausfallssymptome. Absolut sicher ist die Diagnose fast 
niemals, da die Gehirnembolie fast durchaus die gleichen Erscheinungen hervor- 
bringen kann. Die Differentialdiagnose zwischen dieser und der Hamorrhagie 
wird im folgenden Kapitel besprochen werden. Nur in solchen Fallen, wo 
der Blutherd in einen Ventrikel durchbricht, wird der Liquor cerebralis 
blutig gefarbt. Dann kann eine Lumbalpunktion das V orhandensein einer Gehirn- 
blutung mit Sicherheit nachweisen. Nicht ohne Interesse ist es auch, daB im 
AnschluB an die Resorption des Blutes nach einer Hirnblutung nicht selten 
Urobilin und Urobilinogen im Harn auftreten. — In einzelnen Fallen kénnen 
auch sonstige Gehirnerkrankungen (Meningitis, Geschwiilste), ferner eine plétz- 
lich eintretende Urdmie, ein drabetisches Koma, allgemein septische Prozesse 
u. dgl. das Krankheitsbild einer Gehirnblutung vortéuschen, indem die hierbei 
rasch eintretenden schweren allgemeinen Gehirnerscheinungen (Bewubtlosig- 
keit u. a.) fiir ein apoplektisches Koma gehalten werden. Zuweilen ermdglicht 
erst der weitere Krankheitsverlauf die richtige Diagnose. 

Prognose. Die Prognose, ob der Kranke zunichst den apoplektischen Anfall 
iiberstehen wird, richtet sich nach der Schwere der Erscheinungen desselben. 
Je tiefer und anhaltender die BewuBtlosigkeit, je ungeniigender die Atmung 
und der Puls, um so geringer die Aussicht auf eine Wiederherstellung. Doch 
ist eine sichere Vorhersage niemals méglich. Hat der Kranke den Anfall tiber- 
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standen, und ist eine Hemiplegie zuriickgeblieben, so hangt die Méglichkeit 
ihrer Besserung allein davon ab, ob die Lahmung ein indirektes oder ein direktes 
Herdsymptom ist. Da niemand dies im Anfange wissen kann, so mu man mit 
seinem Urteil, sowohl nach der schlimmen, wie auch nach der guten Seite hin, 
sehr zuriickhaltend sein. Stets im Auge zu behalten ist die Méglichkeit einer 
Wiederkehy der Blutung. Die der Gehirnblutung zugrunde liegende Gefab- 
erkrankung macht die Tatsache verstindlich, da bereits einmal von einem 
Schlaganfall heimgesuchte Personen nicht selten nach kiirzerer oder langerer 
Zeit von einer zweiten Apoplexie befallen werden. 


Therapie. Die Behandlung des apoplektischen Insultes besteht zunadchst 
in ruhiger Lagerwng des Patienten mit erhhtem Oberkérper. Zur Vermeidung 
von Decubitus ist Reinlichkeit und genaue Uberwachung der Haut an den der 
Unterlage aufliegenden Teilen des Korpers dringend notwendig. Der Kopf, 
namentlich die Seite, wo man die Blutung vermutet, wird mit einer His- 
blase bedeckt. Uber den Wert der frither allgemein angewandten Blutent- 
ziehungen ist man gegenwirtig zweifelhaft geworden. Ein Aderlaf ist dann 
angezeigt, wenn ein stark gerétetes Gesicht, ein lebhaftes Pulsieren der Karo- 
tiden, ein gespannter, langsamer Puls bei einem sonst noch kraftigen Indivi- 
duum auf einen erhdhten Blutdruck hinweisen, und man noch hoffen kann, 
durch eine Herabsetzung des Blutdruckes im Beginn des Anfalles das langere 
Andauern der Hamorrhagie zu verhindern. Auch értliche Blutentziehungen 
an der Schlafe scheinen unter solchen Verhaltnissen, wie die Erfahrung lehrt, 
nicht immer ganz nutzlos zu sein. Durch Klistiere, in der spateren Zeit durch 
innerlich gereichte leichte Abfiihrmittel sorgt man fiir geniigende Stuhlent- 
leerung. Wird die Atmung und der Puls ungeniigend, so versucht man Reiz- 
mittel (Ather, Kampfer). 

Ist der Anfall gliicklich voriibergegangen, so sind unsere Mittel, auf den 
ferneren Verlauf der Erscheinungen einzuwirken, sehr gering. Solange Kopf- 
schmerzen und Fiebererscheinungen anhalten, fahrt man mit der Eisappli- 
kation auf den Kopf fort und richtet sich im iibrigen nach den einzelnen sym- 
ptomatischen Indikationen. Bei bestehender Unruhe und bei Schlaflosigkeit 
verordnet man kleine Dosen Morphium, Veronal u. dgl. Etwa 3—4 Wochen 
nach dem Insult kann man, wenn alle anfainglichen Reizerscheinungen voriiber 
sind, die Behandlung der Hemiplegie in Angriff nehmen, wobei die Anwendung 
der Hlektrizitdt in erster Linie in Betracht kommt. Man versucht die értliche 
Galvanisation quer durch den Kopf mit méglichster Beriicksichtigung der 
Lage des himorragischen Herdes: schwache Stréme, Dauer der Sitzung etwa 
2—3 Minuten. Mit der Galvanisation am Kopfe’ kann die Galvanisation des 
Sympathicus auf der Seite des Gehirnherdes verbunden werden, und endlich 
ist auch die Galvanisation (labile Kathode) und Faradisation der gelihmten 
Muskeln und Nerven nicht zu versiiumen. Die Beurteilung der hierdurch 
anscheinend erzielten giinstigen Heilerfolge ist jedoch deshalb unsicher, weil, 
wie erwihnt, spontane Besserungen hiufig vorkommen. 

Sehr wichtig zur méglichsten Verhiitung der Kontrakturen sind friihzeitig 
anzufangende und methodisch fortzusetzende passive Bewegungen, verbunden 
mit Massage der gelahmten Muskeln. Die Massage und eine in spiiterer Zeit 
systematisch betriebene Heilgymnastik kinnen auch zur Besserung der aktiven 
Beweglichkeit entschieden beitragen. Es ist im allgemeinen nicht richtig, 
die hemiplegischen Kranken langer als 6—8 Wochen nach dem Anfall im 
Bett liegen zu lassen. Wenn irgend méglich, soll man dann mit vor- 
sichtigen regelmaBigen Steh- und Gehiibungen anfangen. Die vielfach an- 
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gewandten Einreibungen (mit Kampferspiritus, Chloroformél, Senfspiritus usw.) 
wirken als Massage und Hautreiz gimstig ein. 

Von inneren Mitteln wird Jodkalium haufig verordnet im Hinblick auf 
den Ruf desselben als »Resorbens«. AuSerdem kann, namentlich in ilteren 
Fallen, ein Versuch mit Strychninpriparaten gemacht werden. | 

Was die Anwendung der Béder betrifft, so sind alle héheren Tempera- 
turen (tiber 33 bis 34° C) zu vermeiden. MaBig warme Bader, unter Um- 
stinden mit einem Zusatz von Salz, 3—4 in der Woche, oder kiinstliche 
kohlensaure Bader scheinen oft eine giinstige Wirkung auszuiiben. Wir ver- 
ordnen meist Newrogen- Bader (3—4 mal in der Woche und Zusatz von 
5 Ptund Neurogen 34-~-35° C) oder kohlensawre Bider (3—4 mal in der 
Woche, 32—34°C, 10 Minuten lang, nach jedem Bade eine Stunde ruhen). 
Zu Badekuren eignen sich fiir Hemiplegiker Wildbad, Ragaz, Teplitz, Wies- 
baden, Oeynhausen, Nauheim u. a. Doch sind an allen diesen Orten zu 
hei8e Bader zu vermeiden. 

Bei der langen Dauer vieler hemiplegischer Lahmungen mu8 man mit 
den einzelnen Kurmethoden wiederholt abwechseln, um den Mut und die 
Geduld der Patienten stets von neuem zu beleben. Mit besonderer Sorgfalt 
sind diejenigen allgemein diatetischen Vorschriften zu machen, welche der 
Wiederkehr einer Blutung nach Méglichkeit vorbeugen sollen: einfache Diat, 
Vermeidung reichlicherer Mengen von Spirituosen, Vermeidung kérperlicher 
Anstrengungen und geistiger Aufregungen. 


Viertes Kapitel. 


Die embolische und thrombotische Gehirnerweichung 
(Encephalomalacie). 


Atiologie und pathologische Anatomie. Hmbolische Verstopfungen der 
Gehirnarterien gehéren zu den am haufigsten vorkommenden embolischen 
Prozessen. Die Emboli stammen meist aus dem linken Herzen, aus T'hromben 
im linken Herzohr oder aus den thrombotischen Auflagerungen, welche sich 
bei chronischer Endokarditis auf den Klappen des linken Herzens (Mitralfehler, 
Aortaklappenfehler) bilden. Bei chronischer Arteriosklerose kénnen auch 
die Thromben in den gréferen Arterien, namentlich in der Aorta, das emboli- 
sche Material abgeben, und wenn die GehirngefaBe selbst der Sitz ausgedehn- 
terer atheromatéser Prozesse sind, so kénnen sogar die in den gréBeren Arterien 
der Gehirnbasis entstandenen Thromben zu Embolien in das Gebiet der 
kleineren GehirngefaBe fihren. 

Die Thrombose der Gehirnarterien beruht immer auf primaren Erkran- 
kungen der GefaiSe, vorzugsweise auf der soeben schon genannten chronischen 
Arteriosklerose. An allen Stellen, wo der atheromatése ProzeB die normale 
Struktur der GefiSintima verandert hat, kénnen sich Fibrinauflagerungen 
bilden, deren Entstehung noch dadurch begiinstigt wird, da der Verlust 
der Arterien an Elastizitit und die an manchen Stellen der GefaSbahn ent- 
stehenden Verengerungen des Lumens der GefiBe eine Verlangsamung, ja 
vielleicht stellenweise sogar ein volliges Stocken des Blutstromes zur Folge 
haben. Da8 Thrombose und Embolie vielfach ineinander iibergehen, ist 
leicht verstandlich, wenn man bedenkt, da sich von jedem Thrombus ein 
embolischer Pfropf loslésen, und da8 umgekehrt jeder festsitzende Embolus 
sich durch auflagernde Thrombusmassen vergréSern kann. 
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Nachst der Arteriosklerose ist die syphilitische Endarteriitis die haufigste 
Ursaehe von Thrombenbildung in den Gehirngefafen. Wir werden im 
Kapitel iiber Gehirnsyphilis niher auf dieselbe eingehen. Ob sich auch unab- 
hangig von einer GefaBerkrankung Thromben entwickeln kénnen, ist zweifel- 
haft. Eine scheinbar spontane Thrombose findet sich in einzelnen Fallen bei 
kachektischen, schweren Kranken (Karzinome, schwerer Typhus u. dgl.), 
Man erklart derartige Falle teils durch die bestehende Herzschwache, 
teils vielleicht auch durch eine gréBere Neigung des Blutes zur Gerinnsel- 
bildung. 

eae irgendeiner Stelle des arteriellen GefaBsystemes eine vollstindige 
embolische oder thrombotische Verstopfung eingetreten, so hangen die weiteren 
Folgezustainde ganz davon ab, ob das betreffende, von seiner gewohnlichen 
Blutzufuhr abgeschlossene GefaBgebiet jetzt von einer anderen Seite her, 
auf dem Wege der kollateralen Zirkulation, mit Blut versorgt werden kann 
oder nicht. Im ersteren Falle sind iiberhaupt keine. weiteren Folgen bemerk- 
bar, im letzteren mu8 aber das der weiteren arteriellen Blutzufuhr beraubte 
Gewebe notwendigerweise dem Untergang verfallen und in den Zustand 
der »Hrweichung« iibergehen. Von der gréSten praktischen Bedeutung ist 
daher die Tatsache, daB die Arterien des Hirnstammes und insbesondere die 
eroben Zentralganglien und fiir die innere Kapsel simtlich »Endarterten« im 
ConnuErMschen Sinne sind, d. h. in ihren Verzweigungen keine ausgedehnten 
Verbindungen mit den Asten benachbarter GefaBe haben. Die Arteria fossae 
Sylvii und ihre Aste sind aber erfahrungsgema8 die Pridilektionsstellen fiir 
Embolien im Gebiete der Gehirnarterien, und so erklart es sich, dab gerade 
in ihrem Bezirke die schweren Folgen der Embolie am haufigsten beobachtet 
werden. Dabei ist bemerkenswerterweise die linke Arteria fossae Sylvii 
haufiger der Sitz eines Embolus, als die rechte. Im Gebiete des Hirnmantels 
(Centrum semiovale, Rinde) ist die Méglichkeit einer kollateralen Ausgleichung 
der gehemmten Blutzufuhr gréBer, als in den Stammganglien; doch ist die 
kollaterale Zirkulation auch hier keineswegs in allen Fallen ausreichend, wie 
das nicht seltene Vorkommen von Erweichungsherden in dem Marklager der 
Hemispharen und in der Gehirnrinde beweist. Weit seltener sind dagegen 
embolische Herde in den Hirnschenkeln, in der Briicke und im Kleinhirn. 

Die naheren zur embolischen, bzw. thrombotischen Gehirnerweichung 
fiihrenden Vorgainge sind im wesentlichen dieselben, wie die verwandten 
embolischen Prozesse in anderen Organen (vgl. in Bd. I das Kapitel iiber 
die Lungenembolie). Das seines arteriellen Blutes beraubte Gewebe stirbt 
ab, zerfallt und verwandelt sich in eine gleichmaSig weiche Masse. In den 
leer gewordenen GefaBabschnitt strémt riickwarts von den Venen und, wenn 
méglich, auch von benachbarten kleinen Arterien her Blut ein, welches aber 
zur Ernihrung des Gewebes nicht ausreichend ist. Die GefaSwande werden 
abnorm durchlassig und zerreiBlich, so daB teils per diapedesin rote Blut- 
kérperchen in das zerfallende Gewebe eintreten, teils hier und da kleine echte 
Hamorrhagien entstehen. Zu einer wirklichen Infarktbildung kommt es je- 
doch im Gehirn niemals, vielleicht weil die starke Quellung des Nervenge- 
webes ein reichlicheres Eindringen von Blut unméglich macht. Immer- 
hin sind die kleinen punktformigen Hamorrhagien in manchen Fallen go 
zahlreich, daB sie im Verein mit der Durchtrinkung des Gewebes mit 
Blutfarbstoff dem ganzen Erweichungsherde ein deutlich rétliches oder gelb- 
liches Aussehen verleihen (role, baw. gelbe Erweichung). Tritt diese Ver- 


farbung des Gewebes nicht besonders hervor, so spricht man von einer weifen 
Erweichung. 
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Bei der mikroskopischen Untersuchung frischer Erweichungsherde findet 
man die erweichte Masse bestehend aus Myelintropfen, gequollenen und zer- 
triimmerten Nervenfasern, aus zahlreichen Fettkérnchenzellen und freien 
Fettkérnchen. Die Zeit bis zum Eintritt dieser Veriinderungen  betrigt 
1—2 Tage. Tritt innerhalb der ersten 24—48 Stunden eine ausreichende 
kollaterale Zirkulation ein, so kann sich die Nervensubstanz wieder erholen 
und funktionsfahig werden. Nach dieser Zeit ist sie aber endgiiltig abge- 
storben, zerfallt, und die weiBen Blutkérperchen und Wanderzellen (vielleicht 
auch die GefaSendothelien, Glia- und Ganglienzellen) nehmen den ent- 
standenen fettigen Detritus auf und bilden so die soeben erwihnten Fett- 
kérnchenzellen. Bleibt der Kranke am Leben, so wird das abgestorbene und 
zerfallene Gewebe allmihlich resorbiert, und es kann. sich schlieBlich eine 
Zyste bilden, die sich nachtriglich durch nichts von einer nach Gehirn- 
hamorrhagie entstandenen Zyste unterscheiden li8t. Aus kleineren Er- 
weichungsherden entstehen zuweilen auch narbig-indurierte Gehirnpartien. 


Betrifft die Erweichung Teile der Gehirnoberfliche, so bildet sich daselbst 
spater oft ein ziemlich tiefer Defekt, der zum Teil von serdser Fliissigkeit, 
zum Teil von der verdickten Pia eingenommen wird. In einigen Fallen sind 
die Windungen noch teilweise erkennbar, aber atrophisch, gelblich verfarbt 
und infolge der narbigen Bindegewebsvermehrung von einer derb sklero- 
tischen Konsistenz. 


Klinische Symptome und Krankheitsverlauf. Der Eintritt einer Gehirn- 
embolie ist mit fast genau denselben Insulterscheinungen verbunden, wie die 
Gehirnblutung. Auf die Einzelheiten des Insultes brauchen wir nicht noch 
einmal naher einzugehen, sondern kénnen auf das vorige Kapitel (s. S. 656) 
verweisen. Auch bei der Embolie wechselt die Heftigkeit des Insultes von 
einer rasch voriibergehenden Benommenheit oder einem leichten Schwindel- 
anfall bis zu dem tiefsten anhaltenden Koma. In erster Linie hangen diese 
Unterschiede von der GréBe des verstopfiten GefaBes ab, ferner von der Lage 
desselben, je nachdem die ‘Embolie in den Hemispharen oder in den tiefer 
gelegenen Hirnteilen stattgefunden hat. Im allgemeinen ist aber der Insult, 
namentlich die BewuBtlosigkeit, bei der Embolie selten so schwer und so 
lange andauernd, wie bei der Hamorrhagie. AuBerdem fehlen bei der Embolie 
meist die Zeichen des erhéhten Hirndruckes, insbesondere die Verlangsamung 
des Pulses. Die Kérpertemperatur zeigt gewéhnlich anfangs nicht die Ab- 
nahme, wie sie bei frischen Gehirnblutungen beobachtet wird. Dagegen 
stellt sich nach einem oder nach mehreren Tagen in der Regel ein mabiges 
Fieber ein. — Das Auftreten epileptiformer Konvulsionen ist bei der Embolie 
erfahrungsgem&$ haufiger, als bei der Blutung. Ein verlangsamter Insult 
kann auch bei der Embolie zustande kommen, wenn ein anfanglich kleiner 
Embolus sich durch eine nachfolzende Thrombose allmahlich vergréfert. 


Die Erklérung fiir das Zustandekommen des Insultes bei der Embolie 
ist nicht so einfach, wie bei der Gehirnblutung. Vielleicht spielt die negative 
Druckschwankung, welche der von der Embolie unmittelbar betroffene Ge- 
hirnabschnitt und seine Umgebung erfahren, hierbei die Hauptrolle. Durch 
das Leerwerden des hinter der verstopften Stelle gelegenen GefaBabschnittes 
wird nicht nur Blut und Gewebsfliissigkeit angesaugt, sondern das ganze 
weiche Gewebe der Umgebung wird einer negativen Druckveranderung, ge- 
wissermaBen einer Zerrung ausgesetzt (WERNICKE). Doch ist zu bedenken, 
ob nicht schon allein die Zirkulationsstérung, welche bei der plétzlichen 
Embolie einer gréBeren Arterie in den benachbarten GefaSbezirken bis zu 
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den Kapillaren der Gehirnrinde eintreten muB, zur Erklarung der Insult- 
erscheinungen ausreicht. 

Auch in betreff der nach der Embolie zuriickbleibenden andauernden 
Krankheitssymptome kiénnen wir uns kurz fassen, da die Einzelheiten hierbei 
den bei der Gehirnblutung vorkommenden fast ganz entsprechend sind. 
Wie erwihnt, ist ein volliger Ausgleich der anfangs bestehenden Herdsym- 
ptome nur dann méglich, wenn innerhalb der ersten 48 Stunden nach Ein- 
tritt der Embolie sich ein geniigender Kollateralkreislauf entwickelt. Nach 
dieser Zeit ist die Nekrose der von der weiteren Blutzufuhr abgesperrten 
Gewebsteile unvermeidlich. Doch ist immerhin noch jetzt ein Unterschied 
zwischen unmittelbaren, unheilbaren und mittelbaren, einer Besserung fahigen 
Herdsymptomen vorhanden, so da also auch eine embolische Hemiplegie 
im Verlaufe der nachsten Wochen noch betrachtliche Besserungen zeigen 
kann. 

Da die Embolien bei weitem am hiaufigsten in eine Art. fossae Sylvii er- 
folgen, und diese Arterie auBer den Stammganglien auch die innere Kapsel 
versoret, so ist die gewohnliche zerebrale Hemvplegie mit allen ihren im vorigen 
Kapitel geschilderten Eigentiimlichkeiten das haufigste Herdsymptom der 
Gehirnembolie. VerhaltnismaBig oft ist sie mit aphatischen Storungen ver- 
bunden, da, wie erwaihnt, besonders die linke Arteria fossae Sylvii mit Vor- 
liebe der Sitz der Embolie wird. Seltener sind kortikale Monoplegien embo- 
lischen Ursprungs, ferner embolische Erweichungen des Hinterhauptlappens 
mit Hemianopsie u. dgl. 

Die thrombotischen Gehirnerweichungen fihren nur selten zu einem ganz 
plétzlichen Insulte. Gewohnlich entwickeln sich hierbei die Herderschei- 
nungen und die sonstigen zerebralen Symptome (BewuBtlosigkeit u. a.) in 
mehr allmihlicher Weise. Am haufigsten beobachtet man dieses Verhalten 
bei der sogenannten senilen Gehirnerweichung. Diese hangt fast immer mit 
einer Arteriosklerose der Gehirngefaife zusammen. Die einzelnen Erschei- 
nungen treten gewohnlich in der Form mehrfacher Nachschiibe und neuer 
Verschlimmerungen auf. Schwere Insulterscheinungen sind selten; dagegen 
entwickelt sich fast jedesmal allmahlich eine immer mehr zunehmende Demenz. 

Der weitere Verlauf und der schlieBliche Ausgang der Gehirnerweichung 
bietet dieselben Verschiedenheiten dar, wie die Gehirnblutung. Embolien 
groBer GehirngefaBe kénnen einen raschen Tod zur Folge haben. Wird da- 
gegen der Insult tiberstanden, so kénnen die etwa nachbleibenden dauernden 
Ausfallserscheinungen jahrelang bestehen, ohne den iibrigen Kérper wesent- 
lich in Mitleidenschaft zu ziehen. Die Gefahr der Wiederkehr des Anfalles 
ist namentlich dann vorhanden, wenn die Quelle der Embolie (Herzfehler, 
Atheromatose) unverindert fortbesteht. 

Diagnose. Sowohl die Erscheinungen des anfinglichen Insultes, als auch 
die nachbleibenden Herdsymptome sind bei den himorrhagischen und den 
embolischen Herden so ahnlich, da eine sichere Entscheidung, ob eine apo- 
plektiform eingetretene Hemiplegie auf einer Blutung oder auf einer embo- 
lischen Erweichung im Gehirn beruht, in vielen Fallen ganz unméglich ist. 
Wenn eine Differentialdiagnose in dieser Hinsicht tiberhaupt gestellt werden 
kann, so stiitzt sie sich auf foleende Punkte: 1. Vor allem ist der Nachweis 
einer etwaigen Quelle fiir eine Embolie wichtig. Handelt es sich z. B. um 
einen Kranken mit emem Herzklappenfehler, so ist eme Embolie (namentlich 
bei _vorhandenem Mitralfehler) stets wahrscheinlicher, als eine Blutung. 
2. Kin jugendliches Alter des Patienten spricht im ganzen mehr fiir eine Embolie, 
als fiir eine Hamorrhagie. Im héheren Alter sind beide in Rede stehenden 
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Prozesse etwa gleich haufig. 3. Ein schwerer, lange anhaltender Insult mit 
Rétung des Gesichtes, starkem Pulsieren der Karotiden und Zeichen vermehrten 
Hurndruckes (Pulsverlangsamung) spricht im allgemeinen mehr fiir eine Blu- 
tung, als fiir eine Embolie, bei welcher letzteren die anfanglichen Insulter- 
scheinungen im allgemeinen geringer sind (s. 0.). 4. Zuweilen kann endlich 
der Nachweis von Hmbolien im anderen Organen (z. B. von ophthalmoskopisch 
sichtbaren Embolien der GefaiSe des Augenhintergrundes) die Diagnose der 
Gehirnembolie unterstiitzen. 

Selten kénnen auch Geschwiilste des Gehirns, in deren Substanz Blutungen 
eintreten, das ausgepragte Bild eines anscheinend primaren apoplektischen 
Anfalles gewahren, ebenso Abszesse, welche bis dahin latent verlaufen sind 
und mit einem Male in einen Ventrikel durchbrechen. In solchen Fallen 
ist man nur selten imstande, eine richtige Diagnose zu stellen. 

Die thrombotischen Erweichungen sind am ehesten zu diagnostizieren, 
wenn es sich um Syphilis des Gehirns (s. d.) handelt. Fiir die senilen Er- 
weichungen sind auBer dem Alter der Patienten und den Zeichen der allge- 
meinen Arteriosklerosis das schubweise Fortschreiten der Krankheit von 
anfanglich leichteren zu schwereren Erscheinungen und die eintretende De- 
menz bis zu einem gewissen Grade charakteristisch. 

In bezug auf die Prognose und Therapie der Gehirnembolie kénnen wir 
ganz auf das im vorigen Kapitel Gesagte verweisen. 


ANHANG. 


Die arteriosklerotische Gehirnerkrankung. 


In den beiden vorhergehenden Kapiteln tiber die Gehirnblutung und 
iiber die embolischen Erweichungen haben wir die groBe Bedeutung der 
Arteriosklerose fiir das Zustandekommen dieser wichtigen Krankheitsprozesse 
wiederholt hervorgehoben. Allein, auch ohne da es zu gréberen apoplekti- 
schen Insulten und ausgesprochenen hemiplegischen Stérungen kommt, 
macht eine ausgedehntere arteriosklerotische Erkrankung der GehirngefaBe 
oft ein eigenartiges chronisches Krankheitsbild, auf das wir hier noch kurz 
hinweisen miissen. 

In der Regel handelt es sich um altere Personen, bei denen sich die Arterio- 
sklerose auch in noch anderen GefiSgebieten (Herz, Nieren, Extremitaten) 
geltend macht. Doch kénnen zuweilen auch die zerebralen Symptome ziem- 
lich isoliert auftreten. Handelt es sich um verhaltnismabig jugendliche 
Personen, bei denen die Arteriosklerose auffallend friihzeitig auftritt, so kom- 
men meist noch besondere ursichliche Momente in Betracht (Alkohol, Nikotin, 
Hereditat, Gicht u. dgl.). 

Die Erkrankung der GehirngefiSe bedingt eine Erschwerung der Zirku- 
lation und dadurch eine nicht mehr geniigende Ernahrung der Gehirnsub- 
stanz. Die erste und allgemeinste Folge hiervon ist eine gewisse Abnahme 
der allgemeinen zerebralen Leistungsfihigkeit. Daher zeigt sich die Krankheit 
oft zunichst nur in einer gré8eren kérperlichen und geistigen Ermiidbarkeit, 
in allgemeiner geistiger Schwiche, in Abnahme des Gedachtnisses, der geistigen 
Regsamkeit, des Interesses, der Tatkraft. Daneben besteht manchmal eine 
sehr stérende Schlaflosigkeit, wahrend in anderen Fallen haufiges Kinschlafen 
auch am Tage beobachtet wird. Nicht selten vereinigen sich damit subjektive 
unangenehme Empfindungen (Kopfschmerz, Schwindel, Ohrensausen u. a.). 
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Auffallend ist nicht selten auch eine gewisse allgemeine Ernahrungsstorung 
(Abmagerung). Zuweilen tritt die motorische Schwiche besonders stark 
hervor und der Gang und alle iibrigen Bewegungen werden langsamer und 
unsicherer. Das Gehen geschieht oft mit kleinen schlurrenden Schritten, 
die Kranken fallen leicht, wissen sich schlecht zu helfen u. dgl. Nicht selten 
vereinigt sich dieser Zustand aus leichtverstindlichen Griinden mit echten 
apoplektischen Anfallen leichterer oder selbst schwererer Art. Auch einzelne 
epileptiforme Anfalle kénnen sich einstellen. Dazu kommen héaufig noch 
Symptome von seiten der anderen Organe (Lungen, Herz usw.). ; 

Die anatomische Grundlage aller dieser krankhaften Erscheinungen 1st 
hauptsachlich eine allgemeine oder vorzugsweise auf gewisse Abschnitte 
beschriinkte Atrophie des Gehirns: die Windungen werden schmiler, die Furchen 
tiefer, das Gesamthirn wird kleiner und leichter. Die mikroskopische Unter- 
suchung ergibt den teilweisen Schwund der Fasern und Zellen, die Verande- 
rungen der kleineren GefiBe, die Zunahme des glidsen Zwischengewebes. 
Sehr oft findet man in den fortgeschrittenen Fallen dieser Art einzelne groSere 
oder auch zahlreiche kleinere Erweichungsherde oder Gewebsliicken. 

Die Diagnose der arteriosklerotischen Gehirnerkrankung ist gewohnlich 
unter Beriicksichtigung der allgemeinen Verhaltnisse und des besonderen 
Symptomenkomplexes nicht schwierig. Verwechslungen mit Dementia para- 
lytica, Paralysis agitans, Gehirntumoren u. dgl. kénnen freilich vorkommen 
(s. die betr. Kapitel). Die Prognose ergibt sich von selbst, ist freilich im 
einzelnen stets unsicher, da zahlreiche unberechenbare Zwischenfalle (Apo- 
plexien, Embolien u. a.) eintreten kinnen. Die Behandlung hat in erster Linie 
auf méglichst groBe allgemeine kérperliche und geistige Schonung zu sehen. 
Die Lebensweise der Kranken muf daher genau geregelt werden. Ein ruhiger 
Land- oder Gebirgsaufenthalt ist von entschiedenem Nutzen. Der vor- 
sichtige Gebrauch von Badern (Salzbader, CO -Bader) ist oft von Vorteil. 
Von inneren Mitteln kommen vorzugsweise Jodpraparate und die allge- 
meinen Tonika in Betracht, auBerdem je nach den Besonderheiten des Falles 
zahlreiche symptomatische Mittel. 


Fiinftes Kapitel. 
Die entziindlichen Prozesse im Gehirn. 


(Akute und chronische Encephalitis.) 
1. Der GehirnabszeB (die eitrige Encephalitis). 


Atiologie. In den meisten Fallen von Gehirnabsze8 kénnen wir das Ein- 
dringen infektidser, die Hiterung anregender Stoffe ins Gehirn mit Sicher- 
heit nachweisen. Auf diese Weise entstehen namentlich die nicht sehr seltenen 
Gehirnabszesse im Anschlu8 an mechanische Verletzungen der Kopfhaut, der 
Schadelknochen und des Gehirns selbst (trawmatischer Gehirnabszef). Hier- 
bei handelt es sich wahrscheinlich immer um offene Wunden, welche den 
Entziindungserregern freien Eintritt gewahren. In den seltenen Fallen von 
traumatischem GehirnabszeB anscheinend ohne jede offene Wunde sind die 
kleinen Hautverletzungen wahrscheinlich iibersehen worden. Eine Ver- 
letzung der Schaidelknochen braucht dagegen nicht immer vorhanden zu sein 
da sich erfahrungsgem&8 auch bei ausschlieSlichen Verwundungen der Weich- 
teile die Eiterung durch den Schidel hindurch auf das Gehirn fortsetzen 
kann. Von der Art, wie die Ausbreitung der Entziindung erfolgt, hangt es 
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ab, ob sich eine eitrige Meningitis (s. d.) oder ein Gehirnabsze8 entwickelt. 
Nicht selten finden sich auch diese beiden Erkrankungen vereinigt vor. Zwi- 
schen dem Trauma und dem Auftreten der AbszeBerscheinungen kann ein 
langerer Zeitraum (angeblich sogar von jahrelanger Dauer) verstreichen. 
Erwahnenswert ist noch das Entstehen der traumatischen Gehirnabszesse 
nach dem Eindringen von Fremdkérpern ins Gehirn (z. B. durch die Augen- 
hohle), mit welchem die Entziindungserreger unmittelbar in die Gehirn- 
substanz hineingelangen. 

AuBer den traumatischen Veranlassungen kinnen bereits bestehende 
Etterungen im der Nachbarschaft des Gehirns durch unmittelbares Weiter- 
greifen zu Gehirnabszessen fiithren. Hierbei kommen dieselben Prozesse in 
Betracht, welche wir schon als Ursachen der eitrigen Meningitis kennen ge- 
lernt haben (s. S. 607), insbesondere Hiterungen im Mittelohr und im Felsen- 
bein (chronische eitrige Mittelohrentziindung, Karies des Felsenbeines). In 
der Regel greift die Eiterung unmittelbar auf das Gehirn iiber, nachdem der 
Knochen bis zur Dura erkrankt und diese selbst infiziert ist. In seltenen 
Fallen bilden sich auch extradurale Abszesse. Wird das diinne Dach des 
Cayum tympani durchbrochen, so kommt es meist zu einer AbszeBbildung 
im Schlafenlappen, wahrend Eiterungen im Warzenfortsatz gewohnlich zu 
Kleinhirnabszessen fiihren. Auch lings der Lymphscheiden des N. acusticus 
und des N. facialis oder durch Vermittlung von perivaskuliren Lymphscheiden 
und Venen kénnen die Eitererreger ins Gehirn gelangen. Der Gehirnabszei 
ist dann durch eine Schicht anscheinend normalen Gehirngewebes von dem 
oberflachlichen Eiterherde getrennt. Etwa ein Dritteil aller vorkommenden 
Gehirnabszesse haben ihren Ausgangspunkt in eitrigen Ohrerkrankungen. 
Besonders, wenn der AbfluB des Eiters infolze von wuchernden Granulationen, 
Cholesteatombildungen u. dgl. gehemmt ist, aber auch bei akuten Nach- 
schiiben einer chronischen Ohreiterung ist die Gefahr eines entstehenden 
Gehirnabszesses vorhanden. — Weit seltener sind Abszesse im Stirnhirn im 
Anschlu8 an eitrige Prozesse der Nasenhéhle und der Svebberne. 

In einer dritten Reihe von Fiillen erfolgt die Verschleppung der Ent- 
ziindungserreger von bereits bestehenden, aber entfernt im Korper gelegenen 
Erkrankungsherden her. So entstehen die metastatischen oder embolischen 
Gehirnabszesse. Hierher gehéren die Abszesse bei der Pydmie, bei ulzerdser 
Endokarditis u. dgl. Wichtiger als diese meist kleinen und im Gesamtbilde 
der schweren Allgemeinerkrankung selten hervortretenden Abszesse sind 
diejenigen, welche sich erfahrungsgema8 verhiltnismaBig nicht sehr selten 
an gewisse Eiterungsprozesse in den Lungen und Pleuren anschlieBen. Na- 
mentlich bei Bronchiektasen, putrider Bronchitis, Lungengangrin und bei 
Empyemen sind sekundare Gehirnabszesse (ebenso wie eitrige Meningitis, 
s. d.) wiederholt beobachtet worden. DaB es sich hierbei um eine Ver- 
schleppung von Entziindungserregern handelt, ist zweifellos; tiber den 
naiheren Weg, auf welchem dies geschieht, weif man aber noch nichts 
Bestimmtes. 

In einer geringen Anzahl von Gehirnabszessen kann irgendein sicherer 
ursichlicher Umstand nicht aufgefunden werden. Man bezeichnet diese 
Fille als idiopathische Gehirnabszesse. inige derartige Falle sind von uns 
gerade zur Zeit einer herrschenden Epidemie von Meningitis cerebro-spinalis 
beobachtet worden, und die Vermutung erscheint daher gerechtfertigt, ob 
nicht vielleicht manche der scheinbar spontan entstehenden Gehirnabszesse 
auf denselben Infektionsstoff, wie die epidemische Meningitis, zuriickzutthren 
sind. In anderen Fallen handelt es sich um andersartige Infektionen. 
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Schon aus der Mannigfaltigkeit der veranlassenden Ursachen erklart es 
sich, daB die besondere Art der Eiterungserreger beim GehirnabszeB nicht 
immer dieselbe ist. Am hiufigsten findet man im AbszeBeiter Strepto- oder 
Staphylokokken, unter Umsténden auch den Pneumonie-Diplokokkus, den 
Proteus vulgaris u. a. 


Pathologische Anatomie. Die Gehirnabszesse bieten genau dieselben 
anatomischen Verhiltnisse dar, wie die Abszesse in anderen Organen. Ihre 
GréBe wechselt von den kleinsten, kaum linsengroBen Kiterherden an bis 
zu umfangreichen, mit Eiter gefiillten, den gréBten Teil eines ganzen Gehirn- 
lappens eimnehmenden Héhlen. Die traumatischen und otitischen Gehirn- 
abszesse treten meist einzeln auf, die metastatischen Abszesse dagegen nicht 
selten in gréBerer Anzahl. Der AbszeBeiter hat meist eine grimgelbe Farbe, 
ist entweder geruchlos oder iibelriechend. Nicht selten ist er vermischt mit 
Resten des untergegangenen (»geschmolzenenc) Nervengewebes und mit 
roten Blutkérperchen. Die Wandungen des Abszesses sind oft unregelmabig 
ausgebuchtet. Um den AbszeB herum findet sich die Gehirnsubstanz in 
geringerer oder gréBerer Ausdehnung im Zustande der weiben Erweichung. 
Diese Erweichung ist teils eine Folge des Druckes, teils eine Folge der fort- 
schreitenden Entziindung. Im Gewebe um den AbszeS herum sind meist 
reichliche Kérnchenzellen vorhanden. 

Ist der AbszeB sehr groB, und reicht er nahe an die Oberflache des Gehirns 
heran, so kann man ihn zuweilen schon von aufen durch eine merkliche Vor- 
wolbung und durch ein wahrnehmbares Fluktuationsgefiihl erkennen. Fast 
immer sind die Windungen an der Oberfliche der befallenen Hemisphare 
abgeplattet. Schreitet die AbszeBbildung bis zur Oberfliche des Gehirns 
vor, so schlieBt sich an den AbszeB eine ertrige Meningitis an. Auch die Kom- 
 plikation eines Gehirnabszesses mit eitriger Phlebitis und Sinusthrombose ist 
df{ter beobachtet worden. Zentral gelegene Abszesse brechen nicht selten 
in einen Seitenventrikel durch. Besteht ein AbszeB laingere Zeit, so kann 
er schlieBlich abgekapselt werden, d. h. um ihn herum bildet sich eine glatte, 
derbe, bindegewebige Hiille, welche das Weiterschreiten des Abszesses ver- 
hindert. Solche Abszesse kénnen jahrelang im Gehirn ruhig ‘verharren. Der 
iter im Inneren wird allmahlich eingedickt und kriimeliger. Zu einer volligen 
Resorption desselben kommt es aber wahrscheinlich auBerst selten, und ein 
neues akutes Aufflammen der Entziindung, z. B. aus Anla8 eines Traumas, 
liegt stets im Bereiche der Méglichkeit. 


Symptome und Krankheitsverlauf. Kleinere und selbst ausgedehnte Ge- 
hirnabszesse kénnen lange Zeit fast symptomlos und verborgen verlaufen. Dies 
findet man namentlich bei den scheinbar idiopathischen Abszessen, ferner 
bei denjenigen Abszessen, welche sich in ganz langsamer, schleichender Weise 
im Anschlu8 an anscheinend geringfiigige Kopfverletzungen, an chronische 
Mittelohrerkrankungen u. dgl. entwickeln. Zuweilen geht ein lange dauerndes 
»Stadium der Latenz« oder ein langeres Stadium unbestimmter leichter 
Vorliufererscheinungen (zeitweiliges Kopfweh, Schwindel, allgemeines Un- 
wohlsein, leichte Fiebersteigerungen u. dgl.) dem Auftreten schwerer Gehirn- 
erscheinungen vorher. 

Heftiger sind die Erscheinungen von Anfang an bei den Abszessen nach 
groben Verletzungen des Gehirns und bei manchen akut entstehenden und 
rasch wachsenden Abszessen. Hier la8t sich das Krankheitsbild oft kaum 
von dem einer akuten Meningitis unterscheiden. Die Kranken sind benommen, 
fangen an zu delirieren; heftige Kopfschmerzen, Erbrechen, motorische Reiz- 
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erscheinungen (allgemeine oder umschriebene Konvulsionen) und Fieberer- 
scheinungen, zuweilen in Form einzelner hoher Temperatursteigerungen, 
treten auf. Je nach dem besonderen Sitz des Abszesses kénnen sich bestimmte 
Herdsymptome (hemiplegische und monoplegische Erscheinungen, partielle 
Rindenepilepsie, aphatische Stérungen, Hemianopsie u. a.) zeigen. Die — 
BewuBtseinsstérung nimmt immer mehr und mehr zu, und schon nach ver- 
haltnismaBig kurzer Zeit (1 bis 2 Wochen) kann im tiefsten Koma der un- 
giinstige Ausgang erfolgen. Nur selten lassen die heftigen Krankheitserschei- 
nungen wieder nach, so da sich an das erste akute ein zweites chronisches 
Stadium des Abszesses anschlieBt. 

Die Symptome der chronisch verlaufenden Gehirnabszesse lassen sich in 
zwei Gruppen einteilen, in die Allgemeinerscheinungen und in die von der 
besonderen Lage des Abszesses abhingigen Herderscheinungen. Haufiger 
als bei allen anderen értlichen Gehirnerkrankungen, fehlen die letzteren 
lange Zeit oder sogar wihrend des ganzen Krankheitsverlaufes. Dies rihrt 
teils davon her, dab der Absze8 verhaltnismaBig oft in solchen Gehirnpartien 
gelegen ist, deren Erkrankung iiberhaupt keine nachweislichen Herdsymptome 
hervorruft (Marklager des Stirnhirns, Kleinhirnhemisphire u. a.), teils davon, 
da indirekte Herdsymptome durch die Fernwirkung des Abszesses auf seine 
Umgebung verhaltnismaBig selten zustande kommen. 

Unter den Allgememmerschetnungen nimmt der anhaltende, tiefsitzende, 
dumpfe Kop/schmerz den ersten Platz ein. Er kann lange Zeit das einzige 
Krankheitssymptom darstellen, so namentlich bei den nach Kopfverletzungen 
und nach chronischen Ohrerkrankungen sich langsam entwickelnden Abs- 
zessen. Je nach dem Sitze des Abszesses wechselt auch hauptsachlich die 
Ortlichkeit des Kopfschmerzes; doch kommen Widerspriiche in dieser Bezie- 
hung nicht selten vor. Zuweilen ist das Beklopfen des Schddels in der Gegend 
des Abszesses besonders empfindlich; doch darf man auch auf dieses 
Symptom nicht zuviel Wert legen. Neben dem Kopfschmerz ist der 
Schwindel ein haufiges Symptom des Gehirnabszesses und ferner Hrbrechen, 
welches sich nach der Nahrungsaufnahme, haufig aber auch ganz unabhangig 
von dieser, einstellt. Dazu kommt oft als diagnostisch wichtiges Symptom 
ein unregelmaBiges Fieber, bald von nur geringer Hohe, bald in Form hoher 
intermittierender Steigerungen. In manchen Fallen, namentlich bei abge- 
kapselten Abszessen, kann das Fieber auch ganz fehlen. Diagnostisch nicht 
unwichtig ist der Nachweis einer Lewkozytose des Blutes, weil bekanntlich 
bei allen inneren Hiterungen der Leukozytengehalt des Blutes zunimmt. 
Besteht eine gleichzeitige entziindliche Reizung der Meningen, so kann auch 
die Lumbalpunktion einen wertvollen diagnostischen Hinweis geben, Der 
Puls ist haufig verlangsamt. Von diagnostischer Bedeutung ist die Tat- 
sache, daB Stauungspapille und Neuritis optica beim GehirnabszeB zwar vor- 
kommen, sich aber seltener entwickeln und nur ausnahmsweise einen so 
hohen Grad erreichen, wie bei Gehirntumoren (s. d.). 

Das Allgemeinbefinden der Kranken ist zuweilen nur wenig gestért. Ge- 
wohnlich macht sich aber doch ein ausgesprochenes allgemeines Krankheits- 
gefiihl bemerklich. Die Kranken sehen blaf aus, sind appetitlos, magern 
ab und zeigen zuweilen leichte psychische Veriénderwngen (melancholische 
Stimmung, voriibergehende Verwirrtheit u. dgl.). 

In bezug auf die Herdsymptome der Gehirnabszesse haben wir nach dem 
im zweiten Kapitel dieses Abschnittes Gesagten hier nur weniges hinzuzu- 
fiigen. Bei den in der motorischen Rindenregion sitzenden Abszessen ist das 
Auftreten umschriebener epileptiformer Anfalle und monoplegischer Lah- 
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mungen wiederholt beobachtet worden. Besonders charakteristisch ist es, 
daB beim Weiterschreiten des Abszesses eine Lihmungserscheinung zu der 
anderen hinzukommt, wobei gerade das Fortschreiten der Lahmung haufig 
von epileptiformen Konvulsionen begleitet wird. Bei Abszessen 1m Hinter- 
hauptslappen ist Hemianopsie, bei Abszessen im Schlafenlappen sind die ver- 
schiedenen Formen der sensorischen Aphasie (Worttaubheit, Wortamnesie, 
Paraphasie usw.) wiederholt beobachtet und zur Lokalisationsdiagnose ver- 
wertet worden. Kleinhirnabszesse bleiben nicht selten lange Zeit verborgen; 
in anderen Fallen treten aber hierbei neben heftigen Allgemeinerscheinungen 
auch die charakteristischen Kleinhirnsymptome (taumelnder Gang, Schwindel, 
Hinterhauptschmerz, Nackensteifigkeit) deutlich hervor. 


Die Gesamtdauer des chronischen Gehirnabszesses schwankt innerhalb 
sehr betrichtlicher Grenzen; in der Mehrzahl der Erkrankungen ist sie nach 
Monaten zu messen, doch sind auch Falle mit jahrelangem Verlauf sicher 
festgestellt. Namentlich kann das Stadium der vdlligen Latenz oder der 
nur geringen, unbestimmten Kopfsymptome sehr lange Zeit dauern. Ziem- 
lich hiufig beobachtet man die Erscheinung, da die schwereren Krankheits- 
symptome (Kopfschmerzen, Erbrechen, Fieber) in einzelnen Anfallen aut- 
treten, welche von kiirzeren oder lingeren Zeiten mit verhaltnismabig gutem 
Allgemeinbefinden der Kranken unterbrochen werden. 


Der schlieBliche Ausgang des Gehirnabszesses ist, wenn keine chirurgische 
Hilfe eintritt, fast immer ein tédlicher. Heilungsfille gehoren nicht zu den 
Unmiglichkeiten, sind aber bis jetzt nur ganz vereinzelt festgestellt worden. 
Das ungiinstige Ende tritt entweder allmahlich durch ein mit der zanehmenden 
Ausdehnung des Abszesses parallel gehendes Fortschreiten aller Krankheits- 
erscheinungen ein oder erfolgt ziemlich plétzlich bei einer eintretenden Steige- 
rung der Symptome. Zuweilen wird der Tod durch den Durchbruch des Abs- 
zesses in einen Ventrikel oder durch eine eintretende Meningitis herbeigefiihrt. 
In manchen Fallen eines plotzlichen, unerwarteten Todes bei emem bestehen- 
den GehirnabszeB lat sich auch gar keine unmittelbare Todesursache nach- 
weisen. 


Diagnose. Die Diagnose eines Gehirnabszesses kann zwar haufig richtig 
gestellt werden, hat aber doch oft ziemlich groBe Schwierigkeiten und ent- 
behrt nur selten einer gewissen Unsicherheit. Als die diagnostisch wichtigsten 
Punkte sind hervorzuheben: 1. Der Nachweis eines wrsdchlichen Momentes 
(Trauma, chronisches Ohrenleiden, putride Lungenerkrankung, Empyem). 
2. Das Vorhandensein von allgemeinen Gehirnsymptomen (Kopfschmerz, 
Schwindel, Erbrechen), die sich zeitweise steigern, zeitweise zuriicktreten. 
Zur Unterscheidung zwischen AbszeB und Geschwulst dienen hierbei 3. die 
Fiebererscheinungen, die beim AbszeB hiufig vorhanden sind, bei der Ge- 
schwulst meist fehlen, wahrend 4. eine stirkere Stawwngspapille bei Gehirn- 
tumoren haufiger vorkommt, als beim GehirnabszeB. 5. Ausgesprochene 
Leukozytose des Blutes kann unter Umstinden zugunsten der Annahme eines 
Abszesses verwertet werden. Die etwa vorhandenen Herderscheinungen 
haben an sich nichts Charakteristisches. Ein schubweises Fortschreiten 
derselben kommt in gleicher Weise auch bei den Geschwiilsten vor. Beach- 
tung verdient aber die Tatsache, da8 Stérungen im Bereiche der basalen 
Gehirnnerven (Augenmuskellahmungen u. dgl.) bei Geschwiilsten haufig 
(s. u.), beim GehirnabszeB. seltener (s. u.) vorkommen. Die Differential- 
diagnose zwischen ecitriger Meningitis und akutem Gehirnabsze8 ist oft kaum 
méglich. Nur die Entwicklung von Herdsymptomen weist in solchen Fallen 
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auf das Bestehen eines Abszesses hin. Von entscheidender Bedeutung kann 
das Ergebnis einer Hirnpunktion werden, die daher in wichtigen Fallen, 
wenn moglich, nicht zu unterlassen ist. 

Von der gréBten praktischen Wichtigkeit ist die rechtzeitige Erkennung 
der an evtrige Ohrleiden sich anschlieBenden Gehirnabszesse.  Wichtig 
zu wissen ist es, daB auch bei Eiterretention im Mittelohr Gehirn- 
erscheinungen (Kopfschmerz, Erbrechen, Schwindel, Benommenheit u. dgl.) 
auftreten koénnen, die nach der Entleerung des Eiters durch die Para- 
zentese des Trommelfells wieder véllig verschwinden. La8t sich aber keine 
Kiterverhaltung im Ohr nachweisen, so mu8 jedes Auftreten von andauernden 
Gehirnerscheinungen den Verdacht eines Gehirnabszesses hervorrufen. Wir 
werden die Eigentiimlichkeiten der otitischen Hirnabszesse im Anhange zu 
diesem Kapitel naiher besprechen. 


Therapie. Die einzige Méglichkeit, eine Heilung des Abszesses herbei- 
zufiithren, besteht in der operativen Entleerung desselben nach vorhergehender 
Eréfjinung des Schddels. Je friihzeitiger und genauer die Diagnose des Abs- 
zesses gestellt werden kann, um so giinstiger sind daher die Aussichten fiir 
den Kranken. Die Gefahren der Operation sind bei der jetzigen aseptischen 
Technik gering, und eine Reihe bereits erzielter giinstiger Heilerfolge fordern 
dringend zu weiteren chirurgischen Eingriffen auf. Namentlich bei den 
Gehirnabszessen im Anschlu8 an chronische Ohrenleiden kann durch recht- 
zeitiges chirurgisches Eingreifen manches Menschenleben gerettet werden 
(s.u.). In bezug auf alle naiheren Einzelheiten verweisen wir auf die chirur- 
gischen Spezialschriften. 

In allen Fallen, wo ein operativer Eingriff nicht méglich erscheit, mu8 
man sich auf eine rein symptomatische Therapie beschrinken. Eisumschlage 
auf den Kopf, Narkotika, Bromkalium, zuweilen auch 6rtliche Blutent- 
ziehungen sind neben den allgemeinen diatetischen MaBnahmen die vorzugs- 
weise zur Anwendung kommenden Mittel. 


ANHANG. 


Die eitrig-entziindlichen Komplikationen von seiten des Gehirns 
bei Erkrankungen des Ohres. 


Bei der Haufigkeit und grofen praktischen Wichtigkeit der im Anschluf 
an eitrige Prozesse im Ohr auftretenden zerebralen (intrakraniellen) Erkran- 
kungen, gebe ich hier noch eine kurze Ubersicht iiber die wichtigsten hierbei 
in Betracht kommenden Tatsachen. 


1. Otitische Pachymeningitis. Hat eine Eiterung im Mittelohr den Kno- 
chen des Felsenbeins so weit zerstért, daB die angrenzende Dura mater er- 
reicht wird, so entsteht in manchen Fallen bei rechtzeitiger Abkapselung 
des Prozesses ein umschriebener eatraduraler oder subduraler AbszeB. Der- 
artige Abszesse kénnen sich spontan ins Mittelohr oder nach auSen (hinter 
dem Proc. mastoideus) entleeren. In der Regel fiihren sie aber, falls keine 
rechtzeitige operative Hilfe eintritt, weiterhin zu Meningitis, Hirnabszeb u. a. 
Die Symptome der duralen Abszesse sind ziemlich unbestimmter Natur: Kopt- 
schmerzen, Schmerz bei Beklopfen des Schadels. Fieber fehlt oder ist gering. 


2. Otitische Leptomeningitis entsteht durch Ausbreitung der Infektion 
per continuitatem oder durch Fortleitung der Entziindungserreger durch 


682 Die Krankheiten der Gehirnsubstanz. 


die Lymphscheiden des Acusticus, des Facialis, der kleinen Arterien oder 
durch die Venen. Das Krankheitsbild ist friiher bereits ausfithrlich ge- 
schildert. Man unterscheidet die seltenen leichten Falle von Meningitis serosa 
mit gutartigem Verlauf und die gewohnlichen schweren eitrigen Meningitiden. 

3. Der otitische HirnabszeB entsteht durch Fortschleppung der Liter- 
erreger von dem subarachnoidealen Lymphraume aus durch die Lymph- 
scheiden der ins Gehirn eindringenden BlutgefaSe. Durch die Thrombose des 
betreffenden GefdiSes kommt es oft gleichzeitig zu animischer Nekrose des vom 
thrombosierten GefaB versorgten Gehirnteils. — Die otitischen Hirnabszesse 
sitzen fast immer in der Marksubstanz des Gehirns und zwar weitaus am 
haufigsten entweder in der Basis des Schlifenlappens oder in der vorderen 
Hiilfte der betreffenden Kleinhirnhemisphare. Den Krankheitsverlaut teilt man 
gewohnlich in mehrere Stadien: a) das Anfangsstadiwm der meningealen Rei- 
zung: Fieber, Kopfschmerz, Erbrechen, allgemeines Krankheitsgefiihl. b) Sta- 
dium des sich entwickelnden Hirndrucks: zunehmende Kopfschmerzen und 
zunehmendes Krankheitsgefiihl, Anfalle von Erbrechen, Klopfempfindlich- 
keit des Schadels, Blasse und Appetitlosigkeit, fehlendes oder geringes Fieber. 
Ohne scharfe Grenze gehen diese Erschemungen iiber c) in das Stadium der 
ausgesprochenen Herdsymptome, oft verbunden mit deutlichen Zeichen des 
gesteigerten allgemeinen Hirndrucks (Verlangsamung des Pulses, Neuritis 
optica oder Stauungspapille, Somnolenz und Benommenheit). Da derartige 
Gehirnabszesse ihren Sitz, wie erwaihnt, am haufigsten im Schlafenlappen 
oder im Kleinhirn haben, so achte man namentlich auf die Lokalsymptome 
dieser Gehirnteile. Verhiltnismifig am _ sichersten lassen sich die 
Abszesse im linken Schlajenlappen diagnostizieren durch den Nachweis von 
aphatischen Storungen, von Worttaubheit, Wortamnesie, optischer Aphasie 
u. dgl. (OppenHErM). ‘Tiefer greifende Abszesse kénnen durch Fernwirkung 
auch Hemiparesen, Hemianopsie, Ataxie und durch Druck auf die Gehirn- 
basis Paresen des Oculomotorius oder Abducens bewirken. Otitische Klein- 
hirnabszesse bewirken Hinterhauptschmerz, leichte Nackensteifigkeit, Schwin- 
del und unsicheren Gang (zerebellare Ataxie). Zu beachten ist auch die 
értliche Empfindlichkeit des Schidels beim Beklopfen, meist oberhalb des 
oberen Randes der Ohrmuschel. d) Ist operative Hilfe unméglich, so tritt 
schlieBlich allgemeines Koma ein. Das Ende ist zuweilen bedingt durch den 
Durchbruch des Abszesses in die Ventrikel oder den Eintritt einer allgemeinen 
Meningitis. 

4. Die otitische Sinusthrombose kann primiir entstehen durch Ubergreifen 
der Eiterung auf die Wand eines Sinus oder sekundir durch Ausbreitung 
der Thrombose von einer urspriinglich thrombosierten kleinen Vene des 
Ohres aus. Am haufigsten ist die Thrombose des Sinus sigmoideus (Teil des 
Sinus transversus) im Anschlu8 an Eiterungen im Warzenfortsatz. Doch 
kommen auch im Sinus petrosus und im Bulbus jugularis eitrige Phlebitiden 
vor. Das Hauptsymptom ist das pydmische Fieber, verbunden mit Frésten 
und intermittierenden hohen Temperatursteigerungen. Oft entwickeln sich 
pyamische Metastasen in den Lungen, in den Gelenken, in den Nieren u. a. 
Hinter dem Proc. mastoideus bildet sich zuweilen eine schmerzhafte An- 
schwellung aus, Kopfschmerz, infektids-toxische Allgemeinerscheinungen, 
Milzschwellung stellen sich ein. In seltenen Fallen kann die thrombosierte 
Jugularvene fithlbar werden. — Die Prognose ohne operativen Eineriff ist 
fast ausnahmslos letal. Dagegen sind die Aussichten fiir eine Genesung 
bei rechtzeitiger operativer Eréffnung des Sinus und eventueller Unter- 
bindung der Jugularis recht giinstig (etwa 60—70 %/ Heilungen). 
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2. Die akute und die chronische nicht eitrige Encephalitis. 


Wahrend im Riickenmark die idiopathischen umschriebenen Entziindungen 
(Querschnittsmyelitiden und akute Poliomyelitis) verhiltnismaBig haufig vor- 
kommen, sind entsprechende Prozesse im Gehirn weit seltener. Immerhin 
kann es als sicher festgestellt betrachtet werden, da8 auch im Gehirn akute 
entziimdliche, nicht eitrige Prozesse auftreten, die aller Wahrscheinlichkeit 
nach auf emer von auSen erfolgten Infektion beruhen. Soweit unsere bis- 
herigen Kenntnisse reichen, lassen sich vom klinischen Standpunkte aus 
folgende Formen der Encephalitis unterscheiden. 

1, Die akute Encephalitis der Kinder. Zerebrale Kinderlahmung. (Hemi- 
plegia spastica infantilis nach BENEDIKT.) 
Bei Kindern kommt eine bestimmte 
Form hemiplegischer Lihmung nicht 
selten vor, die aller Wahrscheinlichkeit 
nach wenigstens in einer Reihe von 
Fallen auf einer akuten Encephalitis 
beruht und daher hier eine besondere 
kurze Besprechung verdient. 

Der Beginn der Krankheitserschei- 
nungen, welcher gewéhnlich in das 
1.—4. Lebensjahr fallt, ist fast immer 
ein akuter. Die bis dahin gesunden 
Kinder werden plétzlich von Unwohl- 
sein und Fieber ergriffen. Sehr haufig 
stellen sich Ubelkeit und Erbrechen 
und fast immer gleichzeitig oder bald 
darauf schwere Gehirnerscheinungen 
(Benommenheit und namentlich haufig 
Konyvulsionen) ein. Dieser Zustand 
dauert zuweilen nur kurze Zeit (1 bis 
2 Tage), zuweilen aber auch in derselben 
heftigen oder in einer milderen Form 
1—3 Wochen. Dann lassen die akuten 
Krankheitserscheinungen nach, die Kin- 
der erholen sich ziemlich rasch, aber 
von den Eltern wird eine nachgeblie- 
bene Lahmung bemerkt, die sich 
zwar bessern kann, jedoch selten wieder 
vollstandig verschwindet. Zuweilen 
schlieBt sich die Lahmung auch nur 
an Konvulsionen an ohne deutliche ar 
sonstige encephalitische Symptome. sie ae 5 ve 

ee man die Kinder zur eee eet eeracieng sar 
Untersuchung, wenn, wie es meist der 
Fall ist, die Lahmung schon langere Zeit besteht, so findet man gewohn- 
lich folgende Verhiltnisse. Die Gehirnnerven beteiligten sich meist nur in 
geringem Grade an dem Prozesse. Vorzugsweise sind die Hatremitaten der 
einen Seite ergriffen, der Arm fast immer in hdherem Mafe als das Bein. Die 
befallenen Teile sind zuweilen im Wachstum zuriickgeblieben, ihre Beweg- 
lichkeit ist mehr oder weniger beschrankt, die Sehnenreflexe sind hiufig 
lebhaft erhoht, und fast regelmaSig haben sich geringere oder starkere 
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Kontraktwren gebildet, vgl. Fig. 124. Auf weitere Einzelheiten der hemiple- 
gischen Stirung brauchen wir nicht einzugehen, da die Verhaltnisse im 
allgemeinen dieselben sind, wie bei der Hemiplegie des Erwachsenen (s. 0. 
S. 661). Die Muskeln sind zwar meist etwas atrophisch, zeigen aber memals 
Entartungsreaktion; die Sensibilitat ist in der Regel vollsténdig normal. Nur 
bei genauer Untersuchung findet man zuweilen im gelihmten Arm eine 
leichte Abschwiichung der Berithrungsempfindlichkeit, der Bewegungsempfin- 
dungen und insbesondere eine Abnahme der Fahigkeit, Gegenstinde mit 
Hilfe des Tastsinnes bei geschlossenen Augen zu erkennen (s. 0. S. 297). 
Auch dauernde Hemianopsie kann mit der Hemiplegie vereinigt sein. Auf- 
fallend oft, und dies ist in der Tat bis zu einem gewissen Grade eine 
Eigentiimlichkeit der kindlichen Hemiplegie im Gegensatze zur Hemiplegie 
der Erwachsenen, findet man in der hemiparetischen Seite motorische Reiz- 
erscheinungen, am haufigsten in der Form von ausgesprochenen athetotischen 
Bewegungen (Hemiathetosis, Hemichorea), nicht selten auch in der Form von 
Mitbewegungen. Wenn solche Kinder gehen, machen sie daher zuweilen mit 
ihrem paretischen Arm eigentiimliche Bewegungen in der Luft. Durch die 
bestindigen Athetosebewegungen der Finger werden die Fingergelenke zu- 
weilen so ausgedehnt und schlaff, daB man die Finger in den Metakarpal- 
gelenken rechtwinkelig und noch weiter dorsalflektieren kann. Nicht selten 
werden die Kinder spater epileptisch. Sie leiden an Krampfanfillen, welche 
gewéhnlich in der gelihmten Seite beginnen, spater aber sich iiber den 
ganzen Koérper erstrecken kénnen. Bei rechtsseitiger Hemiplegie beobachtet 
man zuweilen gleichzeitige Stérungen und Entwicklungshemmungen der 
Sprache. In psychischer Beziehung entwickeln sich manche Kinder ziemlich 
normal, andere zeigen jedoch eine geringere oder stirkere Demenz oder sind 
in moralischer Beziehung defekt. 

Nach dem ganzen Krankheitsverlauf handelt es sich in vielen Fallen héchst 
wahrscheinlich um eine akute Encephalitis, die in den meisten Fallen vor- 
zugsweise, wenn auch nicht ausschlieBlich, die motorischen Rindengebiete 
(»Poliencephalitis ») oder zuweilen auch die Gegend der Zentralganglien betrifft. 
Die Krankheit erinnert sehr an die akute Poliomyelitis der Kinder, von der 
sie sich nur durch die verschiedene Ortlichkeit des Entziindungsherdes unter- 
scheidet. Unméglich ist es nicht, da beide Krankheiten dtiologisch nahe 
verwandt oder sogar identisch sind. Das Anfangsstadium ist bei beiden 
kaum zu unterscheiden. Spater ist dagegen eine Verwechslung nicht méglich, 
wenn man die hemiplegische Form der Lihmung, die motorischen Reizer- 
scheinungen, die erhaltene elektrische Erregbarkeit und die haufig vorhandene 
Steigerung der Sehnenreflexe beachtet. — Zu erwahnen ist noch, da8 durch- 
aus ahnliche Krankheitsbilder bei Kindern auch zuweilen im AnschluB an 
akute Infektionskrankheiten (Masern, Scharlach, Pneumonie u. a.) entstehen. 

Anatomische Untersuchungen von frischen Fallen sind noch nicht gemacht 
worden. Bei alten, langst abgelaufenen Fallen findet man in den befallenen 
Partien des GroBhirns eine starke, narbige Atrophie. War die Gehirnrinde 
befallen, so zeigt sich daselbst eine narbige Einsenkung, ein Substanzverlust, 
eine sogenannte Porencephalie. An solchen Stellen ist die Pia verdickt, und 
zuweilen findet sich eine umschriebene Zystenbildung. Die Pyramidenbahn 
zeigt eine absteigende sekundire Degeneration. Der Proze8 ist somit auch 
in anatomischer Hinsicht der Vorderhornatrophie bei der Poliomyelitis voll- 
kommen ahnlich. 

Selbstverstandlich beruhen nicht alle in der Kindheit entstandenen Hemi- 
plegien auf einer Encephalitis. Denn in nicht sehr seltenen Fallen kénnen 
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auch bei Kindern embolische Erweichungen und vielleicht zuweilen Himorrhagien 
vorkommen, die zu infantilen Hemiplegien AnlaB geben. Im einzelnen Falle 
ist die Entscheidung oft schwer zu treffen, ob man eine zerebrale Kinder- 
lahmung als abgelaufene Encephalitis oder als Effekt einer andersartigen 
Gehirnerkrankung auffassen soll. Da aber mindestens ein groBer Teil der 
so sehr eigentiimlichen Kinderhemiplegien ihre besondere Ursache (die von 
uns angenommene Encephalitis) haben muB, erscheint uns im hohen Grade 
wahrscheinlich. Zu beachten ist in diagnostischer Hinsicht vor allem der 
eigentiimliche Anfang der Krankheit unter Fieber, Konvulsionen u. dgl. bei 
den vorher véllig gesunden Kindern. Hierdurch unterscheiden sich die ence- 
phalitischen Laihmungen auch von den seit der Geburt bestehenden Hemi- 
plegien (kongenitale Defekte, Geburtstraumen). 

Die Behandlung wird im Anfange nach denselben Regeln geleitet, wie 
im Anfangsstadium der akuten Poliomyelitis (s. d.). Die nach Ablauf der 
ersten Monate nachbleibende Hemiplegie ist keiner wesentlichen Besserung 
mehr fahig. Am meisten verdienen dann noch Anwendung die Elektrizitat, 
die Massage und kalte Abreibungen. Gegen die nachbleibenden epileptischen 
Anfalle ist Bromkalium in groBen Dosen (eventuell in Verbindung mit Chloral, 
Belladonna u. a.) von entschiedener Wirksamkeit. 

2. Akute hamorrhagische Encephalitis bei Erwachsenen. Fille von akuter 
himorrhagischer Encephalitis bei Erwachsenen kommen sicher vor. Sie sind 
teils im Anschlu8 an andere akute Krankheiten (insbesondere Influenza), 
teils als promare akute Krankheit beobachtet worden. In derartigen Fallen 
treten ziemlich plétzlich die schwersten Gehirnerscheinungen (Kopfschmerz, 
BewuBtlosigkeit, hemiplegische Stérungen) auf und fihren unter hohem 
Fieber rasch zum Tode. Die Sektion ergibt in einer Hemisphare oder im 
Hirnstamm ausgedehnte hamorrhagisch-encephalitische Herde. Die Gehirn- 
substanz ist gelblich erweicht, 6dematés durchtrinkt, mit zahllosen kleinen 
kapillaren Blutungen durchsetzt. Dle kleinen vendsen GefaBe im erkrankten 
Gebiet findet man oft thrombosiert. Es ist nicht unméglich, daB diese 
infektiése Phlebitis mit den sich anschlieBenden Stauungsblutungen eine 
wichtige Rolle bei der Entstehung des ganzen Prozesses spielt. 

Von praktischer Bedeutung ist es, daB es nach neueren Beobachtungen 
(Verfasser, OPPENHEIM u. a.) auch eine heilbare Form der akuten Encephalitis 
bei Erwachsenen gibt. Wenigstens laBt sich kaum eine andere Deutung fir 
diejenigen Fille finden, wo in ziemlich akuter Weise unter Fveber und schweren 
allgemeinen Hirnerscheinungen (Kopfschmerz, Benommenheit, Delirien, zu- 
weilen tiefer Sopor) auch deutliche lokale Gehirnsymptome auftreten (hemi- 
plegische Stérungen, aphatische Zustinde, Hemianopsie, kortikale Reiz- 
symptome u. a.) und nach einiger Zeit (einige Tage bis mehrere Wochen) 
wieder vollstindig oder wenigstens bis auf gewisse nachbleibende, aber nicht 
mehr fortschreitende Residuen zuriickgehen. Von groBer diagnostischer 
Bedeutung ist in allen diesen Fallen die ophthalmoskopische Untersuchung. 
Sie ergibt oft — freilich nicht immer — deutliche Neuritis optica mit mehr 
oder weniger ausgesprochener venéser Stauung. vay 

Selbstverstindlich ist die Prognose in diesen Fallen nicht stets mit Sicher- 
heit giinstig zu stellen, und zuweilen tritt selbst nach scheinbar eingetretener 
Besserung noch unerwartet plotzlich der Tod ein. Die Behandlung kann 
nur eine symptomatische sein (Hisblase, eventuell lokale Blutentziehung, 
Antipyrin und abnliche Mittel, Narkotika, spater Elektrizitat, Bader u. dgl.). 

3. Poliencephalitis acuta haemorrhagica superior. Unter diesem Namen 
haben WERNICKE u. a. eine klinisch ziemlich scharf charakterisierte Form 
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der akuten Encephalitis beschrieben, die namentlich bei Alkoholisten (Schnaps- 
trinkern) beobachtet ist. Doch kénnen vielleicht gelegentlich auch andere 
Intoxikationen (insbesondere Wurstgifte, Fischgifte u. dgl.) ein ahnliches 
Krankheitsbild hervorrufen. Auch im Anschlu8 an Influenza und andere 
Infektionskrankheiten hat man diese Form der Encephalitis beobachtet. — 
Die Krankheitssymptome bestehen in allgemeinen zerebralen Erscheinungen 
(Delirien, Somnolenz, Kopfschmerz) und einer damit vereint in akuter Weise 
auftretenden Lahmung der Augenmuskeln. Zuweilen treten auch Reizerschei- 
nungen in den Augenmuskeln (nystaktische Zuckungen) auf. In manchen 
Fallen entwickelt sich schlieBlich eine fast vollstindige doppelseitige Ophthal- 
moplegie. Die inneren Augenmuskeln (Sphincter iridis) und der Levator 
palpebrae sup. bleiben in der Regel verschont. An den Extremitaten treten 
zuweilen gleichzeitig nervése Stérungen auf, die in mancher Beziehung an 
die oben besprochene alkoholische Polyneuritis (s. $. 418) erinnern. Der 
Ausgang des Leidens ist meist ein ungiinstiger. Schon nach 1 bis 2 Wochen 
kann der Tod eintreten, unter den Zeichen der Respirationslahmung oder der 
Herzschwiche. Die anatomische Untersuchung ergibt vorzugsweise in der 
Umgebung des dritten Ventrikels und des Aquaeductus Sylvii, also in der 
Gegend der Augenmuskelkerne, eine himorrhagische Encephalitis. — Aus- 
gang in Heilung kommt auch vor, ist aber selten. 


4, Diffuse Hirnsklerose. Eine eigentiimliche, gewohnlich zu den chronisch- 
entziindlichen Prozessen gerechnete Krankheit ist die diffuse Hirnsklerose. 
Hierbei zeigt das ganze Gehirn oder vorzugsweise die eine Hemisphare des- 
selben in gréBerer Ausdehnung eine sehr auffallende Konsistenzvermehrung, 
so da die Gehirnsubstanz sich wie ein zahes Leder schneiden lat. Die 
mikroskopische Untersuchung ergibt zuweilen, aber nicht stets eine diffuse 
Gliavermehrung im Gehirn. Auferdem konnten wir in einem neuerdings von 
uns selbst anatomisch untersuchten Falle eine zweifellose Abnahme der Nerven- 
fasern in der weifen Hirnsubstanz nachweisen. — Ein abgeschlossenes Krank- 
heitsbild dieser seltenen Erkrankung la8t sich zurzeit noch nicht geben. In 
chronischer Weise entwickelt sich eine Reihe zerebraler Symptome, unter 
denen hemiplegische oder paraplegische Lihmungen, ohne starkere Sensibilitats- 
stérung, motorische Reizerscheinungen, teils allgemeine oder halbseitige epi- 
leptiforme Anfalle, teils Zittern und einzelne rhythmische oder choreatische 
Zuckungen, ferner eine allgemeine Demenz am haufigsten zu sein scheinen. 
Bei der Sklerose beider Hemisphiren bestehen in den Beinen meist starke 
spastische Symptome. 

Die Krankheit ist besonders bei Kindern, aber auch bei alten Leuten 
beobachtet worden. Von urséchlichen Momenten scheinen Alkoholismus und 
hereditére Lues in Betracht zu kommen. Doch ist Sicheres hieriiber noch 
gar nicht bekannt. Die Therapie kann nur eine symptomatische sein. 


Sechstes Kapitel. 
Die Geschwiilste des Gehirns. 


Atiologie. Uber die eigentlichen Ursachen der Entstehung von Gehirn- 
geschwiilsten ist ebensowenig Sicheres bekannt, wie tiber die Ursachen der 
Geschwulstbildung in anderen Organen. Gewéhnlich entwickeln sich die 
Neubildungen unmerklich und allmahlich bei vorher gesunden Personen, 
ohne da man irgendeine Veranlassung zur Erkrankung auffinden kann. 
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_ Man nimmt daher gegenwirtig meist eine abnorme embryonale Veranlagung 


des Gewebes als eigentliche Ursache der spiiteren Neubildung an. Erwahnens- 
wert ist der Umstand, da sich zuweilen die ersten Symptome unmittelbar 
oder einige Zeit nach einem T'rauma, welches den Kopf betroffen hat, einstellen. 
Namentlich fir die vom Periost, von den Gehirnhauten u. dgl. ausgehenden 
Sarkome ist ein traumatischer Ursprung (d. h. die »Auslésung« der schon 
vorher bestehenden Geschwulstpradisposition durch das Trauma) manchmal 
sehr wahrscheinlich, wenn auch freilich kaum jemals ganz sicher. Auch Gliome 
werden zuweilen auf eine traumatische Veranlassung zuriickgefithrt. Je sorg- 
faltiger man in der Anamnese nachforscht, um so haufiger wird man die 
Méglichkeit des traumatischen Ursprungs eines Gehirntumors in Betracht 
ziehen miissen. 

Die meisten Gehirngeschwiilste findet man bei Personen im jugendlichen 
und mittleren Lebensalter. Gewisse Geschwulstformen, namentlich die soli- 
taren Tuberkel, kommen verhiltnismaBig hiaufig bei Kindern vor... Das 
Geschlecht scheint von entschiedenem Einflu8 auf die Entstehung der Gehirn- 
geschwiilste zu sein, indem letztere erfahrungsgemi8 bei Mannern hautiger 
sind, als bei Frauen. 


_ Die einzelnen Formen der Gehirngeschwiilste1), Die wichtigsten im Ge- 
hirne beobachteten Geschwulstformen sind folgende: 


1. Das Gliom. Das Gliom ist die dem Zentralnervensystem eigen- 
tiimliche Geschwulstform. Es entwickelt sich im Gehirn bedeutend haufiger, 
als im Riickenmark. Der Ausgangspunkt der Neubildung ist die Glia, die 
eigenartige Stiitzsubstanz des Nervenparenchyms. Das Gliom besteht mikro- 
skopisch aus Fasern und Zellen, welche letztere den normalen Gliazellen 
ahnlich sind, wahrend die Fasern wahrscheinlich gréBtenteils aus den zahl- 
reichen Zellenausliufern bestehen. Ob auch die Ganglienzellen sich aktiv 
an der Neubildung beteiligen, ist nicht sicher erwiesen. Charakteristisch fiir 
das Gliom ist der Umstand, da8 es selten eine umschriebene Geschwulst bil- 
det, vielmehr meist ohne scharfe Grenze in das gesunde Gewebe tibergeht. 
Dabei ist der vom Gliom befallene Gehirnteil zwar oft vergréBert, behalt 
aber im ganzen seine urspriingliche Gestalt bei. Auf dem Durchschnitte 
sehen die »gliomatis entarteten« Partien gelblich oder graurot aus. Sie sind 
meist ziemlich weich und fast immer sehr gefaiBreich. Dieser Gefafreichtum 
der Gliome ist in klinischer Beziehung nicht unwichtig, da Unterschiede in 
der GefaBfiillung, namentlich aber die nicht selten innerhalb der Neubildung 
plotzlich eintretenden Hémorrhagien mit deutlichen klinischen Symptomen 
verbunden sein kénnen. 

Die Gliome kommen am hiufigsten in der Marksubstanz der grofen Hemi- 
spharen vor, doch auch an den Zentralganglien, im Kleinhirn u.a. In der 
Regel findet sich nur eine Geschwulst, seltener entwickeln sich gleichzeitig 
mehrere Gliome. 

9. Sarkome. Die verschiedenen Formen der Sarkome nehmen ihren 
Ausgangspunkt nur selten in der Gehirnsubstanz selbst, vielmehr meist in 
dem Bindegewebe der umgebenden Teile, von der Dura mater, von dem Pertost 
der Schidelknochen oder von den Schadelknochen selbst (Osteosarkome). 
Der hiufigste Sitz der Sarkome ist an der Schddelbasis, wo sie umschriebene 


1) Vom klinischen Standpunkte aus rechnet man meist die von der Umgebung des Ge- 
hirns (z. B. von der Schidelbasis) ausgehenden, das Gehirn in Mitleidenschaft ziehenden Neu- 
pildungen auch zu den Gehirngeschwiilsten. 


. 
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derbere oder weichere Geschwulstknoten bilden und durch Kompression _ 
ihrer Nachbarschaft, sowie durch Ubergreifen auf dieselbe zu den schwersten 
klinischen Erscheinungen AnlaB geben. Der histologischen Beschaffenheit 
nach unterscheidet man, wie bei allen anderen Sarkomen, Rundzellensarkome, 
Spindelzellensarkome, Fibrosarkome u. a. 

3. Syphilome (Gummata) und solitaire Tuberkel. Das 
Gehirn bildet sowohl fiir Syphilome, als auch fiir solitare Tuberkel einen 
entschiedenen Pridilektionsort. Auf die zuerst genannte Geschwulstform 
werden wir im Kapitel iiber Gehirnsyphilis noch einmal zuriickkommen. 
Die Tuberkel wachsen zuweilen bis zu KirschengréBe und dariiber an. Sie 
kommen einfach (»solitér«) oder multipel vor und kénnen an jeder Stelle 
des Gehirns ihren Sitz haben. Am hiaufigsten findet man sie jedoch in der 
Hirnrinde, im Cerebellum und in der Briicke. 

Die solitiren Tuberkel und die Syphilome stellen sich auf dem Durch- 
schnitt als meist scharf begrenzte, gelblich-kisig aussehende, histologisch 
aus Granulationsgewebe bestehende Geschwiilste dar. Die Unterscheidung 
der Tuberkel und der Syphilome voneinander machte friiher zuweilen nicht 
geringe Schwierigkeiten, wihrend sie jetzt durch den Nachweis der Tuberkel- 
bazillen in den erstgenannten Geschwiilsten eine sichere geworden ist. 

4. Karzinome. Von allen iibrigen, im Gehirn vorkommenden Ge- 
schwulstformen haben nur noch die Karzinome em gréBeres klinisches Inter- 
esse. Sie entstehen als sekundare Neubildungen. Die von uns gemachte 
Erfahrung, daB sekundére Hirnkrebse vorzugsweise bei primarem Krebs 
der Mamma, ferner der Lungen und Pleuren beobachtet werden, scheint 
eine beachtenswerte Analogie mit dem Vorkommen sekundarer Gehirn- 
abszesse bei primaren Eiterungen in der Pleura, bei Lungenbrand u. dgl. 
darzubieten. 

5. Als seltenere Hirngeschwiilste sind hier noch zu nennen die meist von 
den Gehirnhauten ausgehenden Psammome, derbe, meist ziemlich kleine 
und daher oft symptomlos verlaufende Neubildungen, die eingelagerte Kalk- 
konkremente enthalten und beim Durchschneiden knirschen. Die Kalk- 
einlagerungen finden sich in rundlichen Gebilden, die aus platten, in Form 
von Zwiebelschalen umeinander sich lagernden Zellen gebildet sind. Die 
Psammome sind wahrscheinlich endothelialen Ursprungs. AuBerdem sind 
beobachtet worden die seltenen, wie Perlmutter glinzenden Cholesteatome, 
endlich Angiosarkome, Angiome u. a. Die nicht ganz seltenen von der H y po - 
physis cerebri ausgehenden Geschwiilste (»Strumen der Glandula 
pituitaria«) erinnern in ihrem Bau an die Adenome. 

6. Im Anschlu8 an die eigentlichen Geschwiilste erwihnen wir hier auch 
die Gehirnzysten. Sie entstehen ohne bekannte Ursache (vielleicht 
im Anschlu§ an Schadeltraumen?), kénnen bis zur GréBe eines Apfels 
heranwachsen und ganz dieselben klinischen Erscheinungen machen, wie eine 
Gehirngeschwulst. VerhaltnismaBig haufig sind die Zysten im Kleinhirn. 
Thre Entstehung ist noch sehr wenig aufgeklart. Traumen scheinen die 
wichtigste Rolle zu spielen. Manche Zysten scheinen auch zystés um- 
gewandelte Gliome zu sein. 

Die Allgemeinerscheinungen der Gehirngeschwiilste. Wie bei allen tbrigen 
Herderkrankungen des Gehirns haingt auch bei den Gehirngeschwiilsten ein 
Teil der Symptome von der besonderen Ortlichkeit der Neubildung ab. Je 
nachdem dieser oder jener Teil der Gehirnsubstanz durch die Geschwulst- 
bildung zerstért oder wenigstens in seiner Funktion beeintriachtigt ist, mtissen 
sich bestimmte Herdsymptome entwickeln, deren Auftreten allein die Diagnose 
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des Sitzes der Geschwulst erméglicht, AuBer diesen Herdsymptomen kom- 
men aber bei fast allen gréBeren Gehirngeschwiilsten gewisse Allgemein- 
erschemnungen vor. Diese beruhen gréBtenteils auf der durch die wach- 
sende Neubildung herbeigefiihrten Erhéhung des allgemeinen Gehirndruckes. 
Zahlreiche klimische Tatsachen weisen darauf hin, da& bei jeder umfang- 
reicheren Geschwulst ein groBer Teil der gesamten weichen Gehirnmasse 
dieser Druckwirkung der Geschwulst unterliegt, und auch bei der anato- 
maschen Untersuchung jedes, eine gréBere Geschwulst beherbergenden Gehirns 
ist eme Anzahl von hierauf beziiglichen Verainderungen fast ausnahmslos 
nachweisbar. Die Windungen sind abgeplattet und verstrichen, die Dura 
an den Schaidel angedriickt, zuweilen durch den anhaltenden Druck ver- 
diinnt oder gar durchbrochen, zuweilen chronisch-entziindlich verdickt. In 
einzelnen Fallen erstreckt sich die Druckwirkung sogar bis auf den knéchernen 
Schadel, so da dieser usuriert, verdiinnt, ja selbst durchbrochen oder in 
seinem Nahtgefiige gelockert sein kann. Eine Folge des allgemein vermehrten 
Hirndruckes und seiner Eimwirkung auf die Venenstiimme des Gehirns ist 
auch der bei Gehirngeschwiilsten sehr haufig anzutreffende Ventrikelhydrops 
(Hydrocephalus internus). Die stirksten Grade desselben findet man bei 
Geschwiilsten in der hinteren Schadelgrube, weil diese unmittelbar auf die 
Vena cerebri interna communis (V. magna Galeni) driicken. 

Die klinischen Erscheinungen der Gehirngeschwiilste, welche auf ihre all- 
gemeine Druckwirkung bezogen werden miissen, sind folgende: 

1. Der Kopjfschmerz ist eins der regelmaBigsten und frithzeitigsten Sym- 
ptome der Gehirngeschwiilste. Er ist gewéhnlich anhaltend, aber zeitweise 
sich steigernd, dann wieder nachlassend. Die Kranken bezeichnen ihn als 
dumpf, tief sitzend, betaubend. Obwohl er den ganzen Kopf einnimmt, so 
steht doch seine hauptsichlichste Ortlichkeit zuweilen (nicht immer) zu dem 
Sitze der Geschwulst in naherer Beziehung. Namentlich weist andauernder 
Hinterhauptskopfschmerz auf eme Geschwulst in der hinteren Schadelgrube 
hin. Zuweilen kann man auch durch soregfiltiges, vorsichtiges Beklopfen 
des Schadels einen besonders schmerzhaften Bezirk finden. Doch mu8 man 
immerhin mit den hieraus zu ziehenden diagnostischen Schliissen ziemlich 
vorsichtig sem. Der Kopfschmerz halt gewéhnlich bis zum Ende der Krank- 
heit an, und selbst wenn die Kranken bereits vollstandig soporés und be- 
nommen sind, kann man aus ihrem leisen Stéhnen und dem haufigen Greifen 
nach dem Kopfe auf die noch vorhandenen Schmerzen schlieBen. 

2. Nachst den Kopfschmerzen gehéren Symptome von seiten des Sen- 
soriums und des psychischen Verhaltens der Kranken zu den hautigsten All- 
gemeinerscheinungen der Gehirngeschwiilste. Schon der Gesichtsausdruck 
der Patienten hat oft etwas Charakteristisches: er ist eigentiimlich matt, 
teiinahmlos, stumpfsinnig. Die Sprache wird langsam, die Kranken miissen 
sich oft lange besinnen, ehe sie wissen, was sie sagen wollen. Das Geddchtnis 
nimmt ab, namentlich fiir die Ereignisse der jiingsten Vergangenheit. Die 
Teilnahme der Kranken fiir ihre Umgebung, fiir alles das, was sie frither inter- 
essierte, schwindet mehr und mehr. Sie machen einen schlafrigen, benom- 
menen Eindruck, werden unachtsam auf sich und unreinlich. Zuweilen tritt 
ausgesprochene Schlafsucht ein. Selbstverstindlich kénnen die einzelnen 
Fille verschiedene Abweichungen von dem eben skizzierten Bilde darbieten. 
Im allgemeinen sind aber die meisten Erkrankungen einander ziemlich dhnlich, 
wenn auch der Grad der psychischen Symptome von den leichteren Formen 
des Stupors bis zu den héchsten Graden geistiger Schwache wechseln kann. 
Auch andersartige psychische Stérungen (melancholische Verstimmung, 
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halluzinatorische Verwirrtheit, Erregungszustiinde, Witzelsucht u. a.) werden 
gelegentlich bei Gehirntumoren beobachtet. | Doch kommen hierbei vielleicht 
schon értliche Stérungen (vor allem im Stirnhirn) in Betracht. : 

Zeitweise eintretende plitzliche Drucksteigerungen, wie Sle durch starkere 
GefaGfillung, durch Blutungen in den Geschwiilsten u. dgl. bedingt sein 
kénnen, rufen nicht selten Anfalle von stirkerer BewuBtlosigkeit hervor, 
die sich wie Ohnmachtsanfiille oder apoplektische Anfdlle ausnehmen. 

8, Unter den allgemeinen Gehirnerscheinungen sind ferner der Schwindel, 
die Pulsverlangsamung und das Erbrechen zu nennen. Ein bestandiges leichtes 
Schwindelgefiihl kommt als Allgemeinerscheinung vielen Gehirngeschwiilsten 
zu. Tritt aber der Schwindel stark in den Miategiyas be pence 

ist er auf eine besondere Beeintrachtigung des Kleimhirns 
Dini ek ae durch die Geschwulst hin. 
Die  Pulsverlangsamung, 
ein haufiges und diag- 
nostisch nicht wertloses 
Symptom der Gehirn- 
geschwiilste, haben wir 
schon bei Besprechung der 


der allgemeinen Gehirn- 
drucksteigerung kennen 
gelernt. Die Pulsfrequenz 
schwankt etwa zwischen 
50 bis 60 Schlagen in der 


mehr ab. Auch geringe 
UnregelmaBigkeiten des 
Pulses kommen nicht 
selten vor. Das zerebrale 
Erbrechen kann eins der 
friihzeitigsten und lastig- 
sten Symptome sein, Es 
tritt oft unabhaingig von 
der Speiseaufnahme ein, 


Fig, 125 namentlich des Morgens, 
5: ; : : : 
Neuritis optica bei Gehirntumor (bzw. Stauungspapille). und ist nicht selten mit 
eck, Soya einem  Schwindelgefithl 
verbunden. 


4. Epileptiforme Konvulsionen gehoren ebenfalls zu den verhaltnismaBig 
nicht seltenen Allgemeinerscheinungen der Gehirngeschwiilste, obwohl sie 
andererseits in vielen Fallen ganz fehlen. Da die Anfalle aller Wahrschein- 
lichkeit nach stets in der Rinde des GroBhirns ihren Ursprung nehmen, so 
beobachtet man sie demgemaf auch am haufigsten, wenn auch keineswegs 
ausschlieBlich, bei Geschwiilsten der GroBhirnhemispharen. Sind die Anfille 
nicht allgemein, sondern auf eine Kérperhalfte oder gar auf einzelne Kérper- 
teile beschriinkt, so haben sie mehr die Bedeutung eines Herdsymptoms, 
als einer Allgemeinerscheinung und kénnen zur Bestimmung der Ortlichkeit 
der Geschwulst dienen (s. S. 631). Bis zu einem gewissen Grade sind auch 
diejenigen Anfalle zur Lokalisation zu verwerten, welche in einer Seite oder 
in einem bestimmten Kérperteile beginnen, sich von hier aus aber rasch tiber 
den iibrigen Korper ausbreiten. Bei tiefer sitzenden Geschwiilsten des Ge- 


Apoplexien als eine Folge - 


Minute oder nimmt noch 
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hirns und bei Kleinhirntumoren beobachtet man zuweilen Krampfanfille, 
die nicht epileptiformer Natur sind, sondern einen mehr tonischen Charakter 
zeigen. 

_ 5. Die Stauungspapille (»Stawungsneuritis«). Die Stauungspapille (siehe 
Fig. 125) gehort zu den wichtigsten und haufigsten (etwa in 80% aller Ge- 
himntumoren auftretenden) objektiven Allgemeinerscheinungen der Gehirn- 
geschwiilste. Die ophthalmoskopische Untersuchwng des Augenhintergrundes 
darf daher in keinem Falle chronischer Gehirnerkrankung unterlassen werden. 
Obgleich itiber die besonderen Vorginge beim Zustandekommen der Stauungs- 
papille noch einige Meinungsverschiedenheiten herrschen, so kann doch mit 
groBter Wahrscheinlichkeit angenommen werden, daB das rein mechanische 
Moment, die Erhéhung des allgemeinen Hirndruckes, hierbei die Hauptrolle 
spielt. Hierfiir spricht namentlich die haufig bestitigte Erfahrungstatsache, 
da selbst eine starke Stauungspapille in kurzer Zeit vollstindig verschwinden 
kann, wenn durch eine chirurgische Eréffnung des Schadels und durch reich- 
lichen Abflu8 von Cerebrospinalfliissigkeit eine Verminderung des  intra- 
kraniellen Druckes erreicht wird. Nach der urspriinglichen v. Grareschen 
Ansicht wird durch den erhéhten Hirndruck die Entleerung der Vena centralis 
retinae in den Sinus cavernosus unmittelbar gehemmt. Gegenwirtig nimmt 
man aber nach dem Vorgange von Scumipr und Manz gewohnlich an, 
da bei der Steigerung des Gehirndruckes die Cerebrospinalfliissigkeit in die 
nach SCHWALBE mit dem Subarachnoidealraum des Gehirns frei kommuni- 
zierende Lymphscheide des Opticus gedrangt wird, und da® der hierdurch 
entstehende »Hydrops vaginae nervi optici« den Nerven und die ihn durch- 
ziehenden GefaSe komprimiert. Jedenfalls ist die Stauungspapille nzemals 
als en Herdsymptom aufzufassen; sie kann bei jedem Sitze der Geschwulst 
auftreten, wenn nur hierdurch eine allgemeine Erhohung des Gehirndruckes 
zustande kommt. 

Sehstérungen, bestehend in Sehschwiache, Gesichtsfelddefekten oder 
sogar in volliger Erblindung, kann die Stauungspapille verursachen, braucht 
es aber nicht. Nur in einzelnen Fallen kommt es vor, da die Abschwachung 
des Sehvermégens (Amblyopie) eins der ersten Symptome der Hirngeschwiilste 
ist, so daB die Kranken die Hilfe eines Augenarztes friiher als die eines anderen 
Arztes in Anspruch nehmen. Gewéhnlich bleibt das Sehvermégen noch 
ziemlich lange erhalten, obwohl der Augenspiegel die deutlichen objektiven 
Zeichen der Stawungspapille — Schwellung der Papille, starke Schlingelung 
und Erweiterung der Venen, zuweilen Stauungsblutungen, Triibung des 
Sehnervenkopfes, aber normale Durchsichtigkeit der Netzhaut — ergibt. 
Erst wenn sich im Anschlu8 an die langdauernde Stauung tiefer greifende 
Ernihrungsstérungen im Sehnerven (Atrophie desselben) entwickeln, tritt 
eine stiirkere Abnahme des Sehvermégens ein. oo See 

6. Zuweilen tritt bei den Gehirngeschwiilsten schon ziemlich frithzeitig 
eine allgemeine Abmagerung und Kérperschwiiche ein. Obgleich diese Sym- 
ptome zum grofen Teil von der geringen Nahrungsaufnahme der Kranken, 
von dem Erbrechen, der Schlaflosigkeit u. dgl. abhangen, so kann doch auch 
die Méglichkeit eines unmittelbaren ungiinstigen Einflusses der schweren 
Gehirnerkrankung auf die gesamten Ernahrungsvorgange 1m Kérper nicht 
ganz von der Hand gewiesen werden. Es gibt aber auch Falle von Gehirn- 
tumor, wo die Kranken dick und pastés werden und an Koérpergewicht 
zunehmen. In solchen Fallen mu8 man stets an eine Beteiligung der 
Hypophysis cerebri denken, sei es durch direkte Erkrankung oder durch 
den Druck des begleitenden Hydrocephalus. Erwiahnt sei ferner die bei 
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den meisten Kranken beobachtete Neigung zu hartndckiger Stuhlverstopfung. 
Bei Frauen mit Tumor cerebri tritt auffallend haufig Amenorrhoe aut. 

7. Hier ist endlich auch noch die Tatsache hervorzuheben, daB man bei der 
Untersuchung des Riickenmarkes von Personen, die an Gehirntumoren gestorben 
sind, nicht selten auBer der etwaigen gewohnlichen sekundaren absteigenden 
Degeneration auch degenerative Verinderungen in den Hinterstrangen und 
hinteren Wurzeln findet (Dinkter, Mayer u. y.a.). Wahrscheinlich sind 
diese Verinderungen eine Folge des gesteigerten Hirndruckes und der hier- 
durch bedingten Stauung der Cerebrospinalfliissigkeit und kénnen somit 
zu den »Allgemeinerscheinungen « der Tumoren gerechnet werden. Eine gréBere 
klinische Bedeutung kommt ihnen in der Regel nicht zu. Nur das in man- 
chen Fallen von Gehirntumoren (insbesondere bei Geschwiilsten des Klein- 
hirns) beobachtete Verschwinden der Patellarreflece ist wahrscheinlich von 
diesen sekundiren Verainderungen der hinteren Wurzeln und Hinterstrange 
abhangig. 

Die Geschwiilste der einzelnen Gehirnabschnitte und ihre Herdsymptome. 
Die im vorhergehenden besprochenen Symptome weisen auf die Anwesen- 
heit einer Geschwulst im Gehirn hin, ohne jedoch iiber den besonderen Sitz 
derselben nihere Auskunft zu geben. Sind sonach iiberhaupt weiter keine 
Krankheitserscheinungen vorhanden, so ist die genauere Lokalisation der 
Geschwulst gar nicht méglich. Derartige Falle sind keineswegs sehr selten. 
Geschwiilste der weiBen Marksubstanz im Stirnlappen oder Geschwiilste 
im Streifenhiigel und Thalamus opticus u. a. kénnen ohne jedes Herdsymptom 
verlaufen und nur zu allgemeinen zerebralen Erscheinungen Anlafi geben. 
Bei den meisten Gehirngeschwiilsten treten jedoch zu den Allgemeinerschei- 
nungen noch andere Symptome hinzu, aus welchen eine topische Diagnose 
mit gréBerer oder geringerer Sicherheit gestellt werden kann. Da die hierbei 
in Betracht kommenden Herdsymptome fast alle in ihren Einzelheiten schon 
besprochen sind (Kap. II dieses Abschnittes), und da ihre Verwertung zur 
genaueren Diagnostik der Gehirngeschwiilste in genau derselben Weise ge- 
schieht, wie bei allen anderen Herderkrankungen des Gehirns, so kénnen 
wir uns im folgenden kurz fassen. Hervorzuheben ist nur noch, daS auch 
bei den Gehirngeschwiilsten die Einteilung der Herdsymptome in unmittel- 
bare und mittelbare notwendig ist. Die unmittelbaren Herdsymptome hingen 
unmittelbar von der Zerstérung des Nervengewebes durch die Neubildung 
ab, die mittelbaren von dem Drucke, welchen die Geschwulst auf ihre nachste 
Umgebung ausiibt. Da dieser Druck je nach dem Fillungszustande der 
GefiBe in der Geschwulst wechselt, so kénnen mittelbare Herdsymptome 
zeitweise in verstarktem MaBe auftreten und dann wieder nachlassen. Eine 
Zwischenstellung nehmen diejenigen Herdsymptome ein, welche in manchen 
Fallen durch gewisse anatomische Folgezustinde der Neubildung bedingt sind. 
Nicht selten findet man um die eigentliche Geschwulst herum eine weife 
Erweichung der Gehirnsubstanz. Diese entsteht wahrscheinlich meist infolge 
der Kompression der umliegenden kleineren GefiSe, zuweilen aber auch 
(namentlich bei Syphilomen und solitiren Tuberkeln) im Anschlu8 an eine 
in diesen sich entwickelnde Arteriitis obliterans (FRIEDLANDER). Ferner 
kénnen in gefaBreichen Neubildungen, vorzugsweise in Gliomen, Blutungen 
eintreten, deren zerstérende Einwirkung hiufig einen gréSeren Bezirk um- 
faBt, als die Neubildung selbst. 

1. Geschwiilste der GroBhirnhemisphairen. Wichtig sind vor allem die 
Tumoren in der Gegend der motorischen Zentralwindungen, weil diese am 
leichtesten einer genauen topischen Diagnose und einer chirurgischen Be- 
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handlung zugiinglich sind. Die ersten értlichen Symptome bestehen meist 
in Anfallen partieller Epilepsie, wie wir sie friiher (S. 631) naher geschildert 
haben. Allmahlich treten monoplegische Lahmungen ein, die sich nach und 
nach zu einer vollstandigen Hemiplegie weiter entwickeln kinnen. Anfangs 
besteht z. B. eine brachio-faciale Monoplegie oder eine crurale Monoplegie, 
und spater greift die Lihmung auf das Bein, bzw. den Arm derselben 
Seite tiber. Die niaheren Kigentiimlichkeiten der kortikalen Krimpfe und 
Lahmungen sind oben (S. 631) besprochen worden. Bei genauerer Unter- 
suchung sind Stérungen der Beriihrungsempfindung und insbesondere Sté- 
rungen des Muskelsinnes (der Bewegungs- und Lageempfindungen), sowie 
des sogenannten stereognostischen Sinnes in den gelahmten Gliedern oft 
nachweislich. Auch Ataxie und bei Tumoren der linken Hemisphire Sprach- 
storungen kinnen auftreten. — Geschwiilste, die den Schlafeulappen betreffen, 
bewirken Seelentaubheit oder amnestische (sensorische) Aphasie. Geschwiilste 
des Okzipitallappens kinnen durch eintretende Sehstérungen (Seelenblind- 
heit, Hemianopsie) erkannt werden. Auffallende Stérungen des Geruches 
(Abnahme des Geruches oder auch subjektive Geruchsempfindungen) weisen 
auf ein Ergriffensein des Gyrus fornicatus hin, falls man nicht eine direkte 
Beteiligung des N. olfactorius annehmen kann. Bei Geschwiilsten in den 
Stirnlappen haben Bruns u. a. wiederholt eine auffallende Gehstérung (schwan- 
kender Gang, Neigung seitwirts oder riickwarts zu fallen, ahnlich der zere- 
bellaren Ataxie) beobachtet. Diese Gehstérung hingt wahrscheinlich mit 
einer Stérung der im Stirnhirn gelegenen motorischen Zentren fiir die Mus- 
kulatur des Rumpfes zusammen. Ob auch gewisse psychische Stérungen 
(einfache Demenz, ferner sogenannte Witzelsucht) gerade bei Tumoren der 
Stimnlappen besonders haufig auftreten, ist noch zweifelhaft. — Nicht ganz 
selten nehmen Gehirntumoren ihren Ausgangspunkt vom Corpus callosum 
(Balken). Sie sind aber kaum jemals sicher zu diagnostizieren. Charakte- 
ristische Herderschemungen fehlen; gewohnlich treten nur die allgemeinen 
Tumorsymptome und insbesondere tiefere Stérungen des Bewuftseins (Stupor, 
Somnolenz, Abnahme der Intelligenz u. a.) hervor. 

2. Geschwiilste an der Gehirnbasis. Die Neubildungen an der Gehirn- 
basis gehéren zu den am hiaufigsten vorkommenden Gehirngeschwiilsten 
und veranlassen in der Mehrzahl der Erkrankungen ein ziemlich charak- 
teristisches Krankheitsbild. Ein Teil der Geschwiilste entwickelt sich an 
der Schédelbasis; hierher gehéren viele Sarkome, syphilitische Neubildungen 
(»gummise Periostitiden«) u. a. Andere Neubildungen gehen von den Gehirn- 
hituten (namentlich von der Dura mater), noch andere endlich von den an 
der Basis gelegenen Hirnteilen selbst aus. Unter den letzteren sind diejenigen 
besonders bemerkenswert, deren Ausgangspunkt in der Hypophysis cerebro 
gelegen ist. In klinischer Beziehung kommt der besondere Ausgangspunkt 
fast niemals in Betracht, da bei dem nahen Aneinanderliegen der genannten 
Teile die klinischen Symptome keine wesentlichen Unterschiede darbieten 
und daher nur im allgemeinen die Diagnose einer vbasalen Geschwulst« an 
dieser oder jener Stelle der Gehirnbasis erméglichen. _ 

Thr charakteristisches klinisches Geprage erhalten die Basalgeschwiilste 
durch die haufige Mitbeteiliqung der an der Gehirnbasis verlaufenden Gehirn- 
nerven. Die anatomischen Verhiltnisse bringen es mit sich, daB die betreffen- 
den Nervenstimme oft teils komprimiert, teils direkt von der Neubildung 
ergriffen werden. Am hiaufigsten beobachtet man Liahmungen im Gebiete 
der Augenmuskelnerven (Oculomotorius, Abducens), anfangs meist einseitig, 
spater zuweilen doppelseitig. Durch die Beteiligung emes Tractus opticus 
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kann Hemianopsie, durch Druck auf einen Nervus opticus eine einsedtige 
Stauungspapille mit einseitiger Sehstérung entstehen. Werden beide Tractus 
optici beteiligt, so entstehen in beiden Sehfeldern eigentiimliche Ausfallserschei- 
nungen, die man sich nach dem bekannten Verhalten der Opticusfasern im 
Chiasma (s. S. 634) meist leicht erkliren kann. Lasionen des Trigemimus verur- 
sachen nicht selten Sensibilitdtsstérungen im Gesicht, in einzelnen Fallen auch 
Kaumuskelldhmungen. Es gibt Fibrome, die von der Nervenscheide des Trige- 
minus ausgehen, analog den alsbald zu besprechenden Acusticustumoren. 
Hautig wird der Stamm des Facialis betroffen. Die hierdurch entstehende 
Facialislihmung ist in diagnostischer Beziehung dadurch besonders wert- 
voll, daB durch die Mitbeteiligung der Stirnmuskeln und des M. orbicularis 
oculi (vgl. S. 661) und die meist eintretende elektrische Entartungsreaktion 
in den gelahmten Gesichtsmuskeln die peripherische Natur der Lahmung er- 
wiesen wird, welcher Umstand selbstverstiéindlich einen wertvollen Hinweis 
auf den Sitz der Lision an der Schddelbasis im Gegensatz zu den mit Facialis- 
lahmung verbundenen zentralen Erkrankungen abgibt. Geschwiilste, die 
von der Basis der hinteren Schidelgrube ausgehen, bewirken Kompressions- 
lahmungen der letzten Gehirnnerven (Hypoglossus, Accessorius) und durch 
Druck auf die Oblongata zuweilen ausgesprochene »Bulbaérsymptome « (Schluck- 
und Artikulationsstérungen). — Mit allen erwahnten Erscheinungen von 
seiten der Gehirnnerven kénnen sich natiirlich auch Eztremitatenlahmungen 
in mannigfaltiger Weise vereinigen. Sie treten am haufigsten ein, wenn die 
Hirnschenkel und die in ihnen verlaufenden Pyramidenbahnen mit ergriffen 
sind. Eine ausfiihrliche Darstellung aller méglichen Kombinationen ist 
unnétig, bei jedem einzelnen Kranken miissen alle vorhandenen Symptome 
sorgfaltig aufgesucht und mit den anatomischen Verhaltnissen verglichen 
werden. Dann gelingt es in der Mehrzahl der Falle, den Ort an der Basis, 
wo die Neubildung sitzen mu8, wenigstens mit annahernder Genauigkeit 
zu bestimmen. Diagnostische Irrtiimer kénnen zuweilen dadurch herbei- 
gefiihrt werden, daB Erscheinungen von seiten der basalen Gehirnnerven 
manchmal auch als indirekte Drucksymptome von ziemlich entfernt in der 
Gehirnsubstanz selbst gelegenen Geschwiilsten hervorgerufen werden. 
Von besonderem Interesse durch ihre Beziehungen zur Akromegalie (s. d.) 
sind die Geschwiilste der Hypophysis. Doch kommen Hypophysisgeschwiilste 
auch keineswegs selten ohne gleichzeitige Akromegalie vor. Das am meisten 
charakteristische Symptom sind eigenartige Sehstérungen infolge des Drucks 
der Geschwulst auf das Chiasma. Bitemporale Hemianopsie durch Druck 
auf den hinteren Winkel des Chiasmas oder einseitige véllige Blindheit mit 
Hemianopsie des anderen Auges sind Stérungen, die bisher fast nur bei 
Hypophysistumoren beobachtet sind. Durch den Augenspiegel lat sich 
meist bald eine Atrophie der Opticit nachweisen. Von allgemeinen Tumorsym- 
ptomen sind psychische Verdnderungen (Verwirrtheit, Schlafsucht), hervorzu- 
heben. Zu achten ist in den Fallen ohne eigentliche Akromegalie auf sonstige 
nutritive Storungen: Glykosurie, Adipositas, myxédematise Verdinderungen, 
Ausfallen der Haare, subnormale Kérpertemperatur u. dgl. Vor allem inter- 
essant sind Stérungen in der sexuellen Sphére (Amenorrhée, Anomalien der 
Genitalien und der Mammae). Sexuelle Anomalien beobachtet man auch bei 
Tumoren der Glandula pinealis. Schon wiederholt hat man bei Hypophysis- 
tumoren die Ausbuchtung der Sella turcica des Schadels réntgenologisch nach- 
weisen kénnen. 
3. Geschwiilste in der Umgebung des dritten Ventrikels. Zuweilen ent- 
wickeln sich Geschwiilste, die ziemlich zentral im Innern des Gehirns, nament- 
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lich in der Umgebung des dritten Ventrikels gelegen sind und daher wenig 
ausgepragte Lokalsymptome machen. Neben den allgemeinen Tumorsym- 
ptomen (Amaurose infolge von Stauungspapille, Benommenheit, Kopfschmerz, 
Erbrechen) besteht allgemeine Schwiche der Extremititen, oft verbunden 
mit spastischer Starre derselben, welche auf der einen Seite meist nur wenig 
starker entwickelt ist, als auf der anderen. Die genauere topische Diagnose 
ist daher in der Regel schwer zu stellen. Geschwiilste der Vierhiigelgegend 
bewirken doppelseitige Augenmuskellahmungen, insbesondere oft  Lah- 
mung der gleichnamigen Muskeln auf beiden Seiten, auBerdem Seh- und 
Gehérstérungen, Pupillenverinderungen und Ataxie des Rumpfes beim 
Gehen und Stehen. 

4. Geschwiilste des Kleinhirns. Kleinhirntumoren sind verhiltnismabig 
haufig und meist auch mit ziemlicher Sicherheit zu diagnostizieren. Die all- 
gemeinen Tumorsymptome (Kopfschmerz, Erbrechen) sind meist sehr aus- 
gesprochen. Der Kopfschmerz ist betrichtlich und anhaltend, hat meist seinen 
Sitz im Hinterhaupt wnd Nacken und ist nicht selten mit einer deutlichen 
Nackensteifigkeit verbunden. Oft ist der Schadel hinten beim Beklopfen 
empfindlich und die Unterschiede der Schmerzhaftigkeit beider Seiten 
(manchmal auch gewisse Unterschiede im Perkussionsschall) kénnen mit 
Vorsicht fiir die Beurteilung des Sitzes der Erkrankung in Betracht 
gezogen werden. Charakteristisch fiir Kleinhirntumoren ist auch der meist 
friihzeitige Eintritt einer starken Stawungspapille, oft verbunden mit Seh- 
stérungen. Bei beiderseitiger Geruchstérung und Gehérabnahme, wie sie 
gerade bei Geschwiilsten in der hinteren Schidelgrube einige Male beobachtet 
sind, kann man vielleicht an analoge Stauungserscheinungen in den Acusticis 
bzw. Olfactoriis denken. Doch kénnen diese Nerven auch durch den be- 
gleitenden meist sehr starken sekundiren Hydrocephalus internus kompri- 
miert werden. Die allgemeinen Drucksymptome der Kleinhirntumoren, 
insbesondere der Kopfschmerz, der Schwindel und das Erbrechen, hangen oft 
in deutlichster Weise von der besonderen Korperlage und Haltung des Kopfes 
ab. Die Kranken nehmen daher hiufig bestimmte Lagen des Koérpers und 
des Kopfes ein, in denen sie erfahrungsgema8 die geringsten Beschwerden 
haben. Von den zerebellaren Herdsymptomen sind der Schwindel und die 
zerebellare Rumpfataxie die wichtigsten. Ihre Bedeutung ist friher bereits 
eingehend eroértert worden (S. 648). Nicht selten iiben Kleinhirngeschwilste 
bei ihrem weiteren Wachstum einen Druck auf den Pons und die Medulla 
oblongata aus, wodurch besondere klinische Symptome entstehen: Lahmungen 
oder Reizerscheinungen von seiten der hinteren Gehirnnerven, Nystagmus, 
konjugierte Blicklahmung, Hemiparesen, Hemiataxie u. a. Rite. 

Wegen der Frage nach der Méglichkeit einer etwaigen Operation ist 
es oft wichtig zu entscheiden, auf welcher Seite der Kleinhirntumor seinen 
Sitz hat. Zur Beantwortung dieser Fragen dienen besonders folgende 
Verhaltnisse: auf der Seite des Tumors findet sich leichte Hypotonie 
und Hemiparese, beim Gehen Schwanken nach der kranken Seite, 
Nystagmus am stirksten beim Blick nach der kranken Seite, Storungen 
von Seiten einzelner Gehirnnerven (Acusticus, Vestibularis, Facialis, Abdu- 
cens, Abschwachung des Cornealreflexes), endlich starkerer Schmerz und 
vermehrtes Klingen des Perkussionsschalls beim Beklopfen des Schadels aut 
der kranken Seite. Weisen die Erscheinungen nicht auf eine bestimmte 
Seite hin, so darf man den Sitz des Tumors bei vorhandenen starken 
zerebellaren Symptomen (Schwindel, Ataxie), im Wurm des Cerebellums 
vermuten. 
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Im AnschluB an die Kleinhirntumoren verdienen hier noch die Twmoren 
des Kleinhirn-Briickenwinkels besondere Erwihnung, zumal sie bereits wieder- 
holt richtig diagnostiziert und mit gutem Erfolg operiert worden sind. Meist 
handelt es sich um Sarkome der Pia mater oder um gutartige Fibrome oder 
Fibrosarkome, die ihren Ausgang von der Scheide des NV. acusticws nehmen 
(sog. Acusticus-T'umoren). Darum beginnen die Krankheitserscheinungen 
auch hiufig mit Gehdrstérungen (einseitige nervése Schwerhdrigkeit, Ohlren- 
sausen) oder Vestibularissymptomen (Schwindel, Unsicherheit des Ganges), 
zu denen sich spiter Erscheinungen von seiten des Facialis, Trigeminus 
(neuralgische Schmerzen, Andsthesien und besonders oft einseitiges Ver- 
schwinden des Kornealreflexes), Abducens und ferner des Kleinhirns und 
der Briicke (Nystagmus, konjugierte Blicklahmung) u. a. hinzugesellen. Durch 
Druck auf die Oblongata kénnen Schling- und Artikulationsstérungen ent- 
stehen. Die allgemeinen Tumorsymptome (Kopfschmerz, Stauungspapille) 
sind in manchen Fiillen lange Zeit sehr gering. 

Einen sehr ahnlichen Symptomenkomplex, wie die Kleinhirntumoren, 
machen Geschwiilste im IV. Ventrikel. Auch manche Falle von sog. idio- 
pathischem Hydrocephalus bei Erwachsenen kénnen mit Kleinhirntumoren 
verwechselt werden. 


5. Geschwiilste im Pons, in den Gehirnschenkeln und in der Medulla ob- 
longata sind nach den allgemeinen Regeln iiber die Lokalisation der Gehirn- 
krankheiten zu beurteilen. Die Briickengeschwiilste sind vorzugsweise Gliome 
oder solitire Tuberkel. Die allgemeinen Tumorsymptome sind in der Regel 
nicht sehr hervortretend. Insbesondere fehlt gewohnlich eine Stauungs- 
papille. Von den Herdsymptomen haben die meiste diagnostische Bedeutung 
die Hemiplegia alternans d. h. Extremititenlihmung der einen Seite, Lahmung 
eines Facialis, Abducens oder Trigeminus der anderen Seite und die kon- 
jugierte Blicklahmung (Atfektion des Abducenskerns). Sind die Schleifen- 
fasern betroffen, so entstehen Sensibilitaétsstérungen und Hemiataxie. 

Anhangsweise sei hier bemerkt, daB man neuerdings mehrfach versucht 
hat, die Perkussion des Schddels als Hilfsmoment fiir die Diagnose des Sitzes 
einer Gehirngeschwulst zu benutzen. Oberhalb nicht zu tief sitzender Ge- 
schwiilste soll der verdiinnte Schidelknochen beim Beklopfen zuweilen 
keinen ganz dumpfen, sondern einen mehr »tympanitischen« Schall geben. 
Auch eine Art von »bruit de pot félé« infolge der Lockerung der Nahte ist 
beobachtet worden. Eine groBe praktische Bedeutung hat die Perkussion 
des Schadels nicht, da die Ergebnisse in ihrer Deutung zu unsicher sind. 


Allgemeiner Verlauf der Gehirngeschwiilste. Der klinische Gesamtverlauf 
der Gehirngeschwiilste ist fast immer ein chronischer. Nur in den seltenen 
Fallen, wo eine bis dahin latent verlaufene Geschwulst plétzlich durch eine 
in derselben eintretende Blutung oder etwas Ahnliches zu schweren Krank- 
heitserscheinungen AnlaB gibt, ist der Beginn und zuweilen auch der weitere 
Krankheitsverlauf ein akuter. In der Regel entwickeln sich aber die Sym- 
ptome der Gehirngeschwulst ganz allmahlich. Von der Ortlichkeit der Ge- 
schwulst hingt es ab, ob die Allgemeinerscheinungen oder die Herdsymptome 
frither in den Vordergrund des Krankheitsbildes treten. Haufiger ist ersteres 
der Fall. Unbestimmte, tiefsitzende Kopfschmerzen erdffnen die Szene 
und erst nach und nach treten die iibrigen Allgemein- und Herdsymptome 
hinzu. Mannigfache Schwankungen in der Heftigkeit der Krankheits- 
erscheinungen sind nicht selten und gréStenteils aus dem wechselnden Drucke 
der Geschwulst auf ihre Umgebung erklirlich. Die plotzlichen Verschlim- 
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merungen, welche namentlich bei den gefiBreichen Gliomen vorkommen, 
oder auf Steigerungen des Hydrocephalus zu beziehen sind, sind schon 
wiederholt erwahnt. 

Die Gesamtdawer der Krankheit betragt in der Regel wenigstens mehrere 
Monate, oft 1—2 Jahre und noch mehr. Der Ausgang ist fast stets ein un- 
giinstiger. Der Tod erfolgt zuweilen ziemlich plitzlich, zuweilen erst, nach- 
dem die gelahmten, blinden und marastischen Kranken lingere Zeit hindurch 
ein trauriges Siechtum iiberstanden haben, dessen Qualen aber zum Gliick 
durch die psychische Schwiche und die Benommenheit der Kranken oft 
: gemildert werden. Eine Heilung kommt nur bei den syphilitischen Neu- 
bildungen vor. Da8 auch solitdre Tuberkel heilen kénnen, ist méglich, aber 

nicht sicher erwiesen. 

Diagnose. Die Hoffnungen, mit Hilfe der Réntgenstrahlen Herderkran- 
| kungen des Gehirns dem Auge bemerkbar zu machen, haben sich bisher noch 
nicht erfiillt. Nur bei Hypophysis-Tumoren ist die réntgenologisch nachweis- 
bare Ausweitung der Sella turcica ein charakteristischer Befund. Von gréBerer 
diagnostischer Bedeutung ist die Netssersche Hirnpunktion geworden. Freilich 
ist sie nicht ganz ungefahrlich und darf daher nur mit Vorsicht angewandt 
werden. Im allgemeinen stiitzt sich die Diagnose der Gehirngeschwiilste nur 
auf die Krankheitssymptome und zwar in erster Linie auf den allmédhlichen 
Eintritt und die stetige langsame Zunahme der oben niher besprochenen Allgemein- 
erscheinungen (Kopfschmerz, Schwindel, Erbrechen, Konvulsionen, psychische 
Schwache usw.). Alle diese Symptome, von denen der Kopfschmerz das 
regelmaBigste ist, weisen auf die Entwicklung eines chronischen Hirnleidens 
hin, wobei die Annahme einer Gehirngeschwulst, wenn bestimmte sonstige 
ursichliche Anhaltspunkte (Absze8 nach einem Trauma, Lues) fehlen, die 
wahrscheinlichste ist. Als ein Symptom von besonderer Wichtigkeit kommt 
noch die Stawungspapille hinzu, da diese, wie erwahnt, bei allen anderen 
chronischen Gehirnkrankheiten (AbszeB, Erweichung) viel seltener auftritt, 
als bei den Geschwiilsten. Niemals versiume man daher bei anhaltendem 
Kopfschmerz, zumal wenn er mit Erbrechen verbunden ist, eine Unter- 
suchung des Augenhintergrundes. Keineswegs selten werden Kranke mit 
Gehirntumor anfinglich als Magenkranke oder als Hysterische behandelt! 

Wiahrend die Allgemeinerscheinungen vorzugsweise auf das Bestehen 
einer Geschwulst iiberhaupt hinweisen, erméglichen die Herdsymptome allein 
die Bestimmung ihres naheren Sitzes. Aus ihrer allmahlichen Entwicklung 
und aus dem langsamen Hinzutreten neuer Symptome zu den bereits be- 
stehenden ist aber zugleich auch ein weiterer Grund zu der Annahme eines 
stetig fortschreitenden Krankheitsprozesses im allgemeinen zu entnehmen, 
wie ihn gerade die Gehirngeschwiilste am hiaufigsten bedingen. Von den in 
aihnlicher Weise verlaufenden Erkrankungen unterscheidet sich der Absze/} 
vor allem durch die geringeren allgemeinen Hirndruckerscheinungen, ins- 
besondere durch das haufiger (freilich keineswegs regelmabige) Fehlen der 
Stauungspapille, ferner durch die nicht seltenen Fiebererscheinungen und 
endlich durch einen Zusammenhang mit gewissen ursichlichen Verhaltnissen 
(Trauma, eitriges Ohrleiden). Hntziindliche und thrombotische, langsam ent- 
stehende Gehirnerweichungen machen meist geringere Allgemeinerscheinungen, 
als die Geschwiilste, haben fast niemals eine Stauungspapille zur Folge und 
sind (abgesehen von der syphilitischen Erweichung) bei jugendlichen Per- 
sonen tiberhaupt viel seltener, als die Gehirngeschwiilste. Die sklerotischen 
Prozesse kénnen zuweilen ein ahnliches Krankheitsbild darbieten, wie manche 
Falle von Gehirngeschwulst. Jedoch fehlt auch hier die Stauungspapille ; 
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der Gesamtverlauf ist ein viel langwierigerer (65—10 Jahre und mehr), und 
das meist multiple Auftreten der sklerotischen Herde bedingt haufig einen 
komplizierten Symptomenkomplex, welcher sich nur schwer mit der An- 
nahme einer einzigen Herderkrankung vereinigen labt. 

Unmiglich ist die Unterscheidung einer Geschwulst von gewissen seltenen 
umschriebenen chronischen Meningitiden, die meist an der Basis sitzen, zu 
einer betrichtlichen Verdickung des Gewebes fiihren und auf diese Weise 
alle Symptome einer basalen Geschwulst vortiuschen kénnen. Auch der 
chronische Hydrocephalus kann zuweilen mit einer Gehirngeschwulst ver- 
wechselt werden. Wir haben einen Fall von Hydrops des vierten Ventrikels 
eesehen, der zu Lebzeiten des Kranken das vollkommene Bild einer Klein- 
hirngeschwulst dargeboten hatte. — Vor allem sind es aber gewisse, ihrem 
Wesen nach noch wenig erforschte Falle chronischer bzw. subakuter Meningo- 
Encephalitis, die zu Verwechselungen mit Gehirngeschwiilsten AnlaB geben 
kénnen. In diesen Fallen entwickeln sich schwere allgemeine Zerebraler- 
scheinungen (Kopfschmerz, Benommenheit, Erbrechen), verbunden mit 
ausgesprochener Neuritis optica. Die Annahme eines Gehirntumors scheint 
sicher zu sein, und doch tritt schlieBlich Besserung oder wenigstens Still- 
stand der Erscheinungen ein. Derartige Fiille, deren ich mehrere selbst be- 
obachtet habe, werden jetzt zuweilen als chronische »Meningitis serosa« be- 
zeichnet; wahrscheinlich liegen ihnen aber encephalitische Prozesse oder die 
sogenannte »Hirnschwellung« zugrunde. Nonne hat ahnliche Falle von 
»Pseudotumor« beschrieben, bei denen alle klinischen Erscheinungen auf das 
Vorhandensein einer Gehirngeschwulst hinweisen, wahrend die Sektion einen 
anscheinend vollig normalen Gehirnbefund ergab! 

Uber die Art der Geschwulst lassen sich héchstens Vermutungen aus- 
sprechen. Weisen die Herdsymptome auf eine Geschwulst in der Gehirn- 
substanz selbst hin, so denkt man zuniichst stets an ein Gliom, weil dieses 
die bei weitem haufigste Art der im Gehirn vorkommenden Neubildungen 
ist. Wie erwahnt, kann man auch aus gewissen Verlaufseigentiimlichkeiten 
(namentlich aus dem anfallsweisen Auftreten neuer Erschemungen) mit Wahr- 
scheinlichkeit auf ein Gliom schlieBen. Handelt es sich dagegen um eine 
basale Geschwulst, so hat die Vermutung eines Sarkoms das meiste fir sich, 
weil die Neubildungen an der Schiidelbasis meist sarkomatiser Natur sind. 
Die Fibrome des Acusticus und die Hypophysisgeschwiilste sind besonders 
zu beachten. In allen Fallen, vorzugsweise bei den Basalgeschwiilsten, ist 
auch die Méglichkeit syphilitischer Neubildwngen besonders ins Auge zu fassen, 
und sowohl die Anamnese, als auch die Untersuchung des iibrigen Korpers 
hat stets auf diesen in therapeutischer Beziehung so wichtigen Punkt ge- 
niigend Riicksicht zu nehmen. 

Eine besondere Art von Geschwiilsten verdient noch eine kurze Erwah- 
nung: die einfachen (solitéren) oder multipel vorkommenden groBen Hirn- 
tuberkel. Sie treten vorzugsweise im Kindesalter auf, so daB jedes chronische 
Gehirnleiden bei Kindern auf die Méglichkeit ihrer Entwicklung hinweisen 
soll, um so mehr, wenn gleichzeitig sonstige Zeichen von Tuberkulose in anderen 
Organen (Lymphdriisen, Lungen, Knochen usw.) naehweisbar sind. Die 
klinischen Symptome sind denen der tibrigen Geschwiilste ahnlich. Kopf- 
schmerzen und Konvulsionen (oft halbseitig) gehdren zu den hiaufigsten Er- 
scheinungen; daneben kénnen je nach dem Sitze der Erkrankung alle mog- 
lichen Herdsymptome auftreten. 

Prognose. Aufer den syphilitischen Neubildungen geben alle Gehirn- 
geschwiilste an sich eine durchaus wngiinstige Prognose. Bei den tuberku- 
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lésen Geschwiilsten soll in ganz vereinzelten Fallen eine Rtickbildung vor- 
kommen kénnen, indessen darf man in der Praxis hierauf kaum jemals rechnen. 
Bei allen anderen Geschwiilsten ist eine Heilung, abgesehen von der etwaigen 
Méglichkeit einer operativen Behandlung, so gut wie ausgeschlossen. Die 
Zeit vom Beginn der Krankheitserscheinungen bis zum Eintritt des Todes 
ist, wie erwahnt, sehr wechselnd, so da8 man mit jeder zeitlichen Vorhersage 
sehr vorsichtig sein mu8. Eine langere Dauer der Krankheit als 1—2 Jahre 
ist jedoch selten, und auch auf die Méglichkeit eines pltzlichen, unvorher- 
gesehenen Todes des Kranken muS man gefaBt sein. Gliicklicherweise wird 
das letzte traurige Stadium der Krankheit von den Kranken bei ihrer zu- 
nehmenden geistigen Stumpfheit meist nicht mehr klar empfunden. Zuweilen 
tritt sogar ein gewisser euphorischer Zustand ein. 

Therapie. Da die Art der Geschwulst in keinem Falle mit vollstindiger 
Sicherheit diagnostiziert werden kann, so kann man eine antiluetische Be- 
handlung (Schmierkur von taglich 3,0—5,0 ¢ Ungt. cinereum, innerlich 
2—5 g Jodkalium pro die) versuchen, weil die Méglichkeit einer syphilitischen 
Neubildung nur selten ganz ausgeschlossen ist, und in diesem Falle ein be- 
deutender Erfolg erzielt werden kann. Meist hilft freilich die antiluetische 
Kur nicht viel, da es sich um andersartige Geschwiilste handelt, obwohl viel- 
leicht das Jodkalium zuweilen auch bei diesen wenigstens von einer voriiber- 
gehenden guten Wirkung ist. Auch der langere Zeit fortgesetzte Gebrauch 
von Arsenik ist empfohlen worden, um das Wachstum der Neubildung zu 
beschranken. Dieses Mittel ist besonders dann zu verwenden, wenn man 
ein Sarkom oder einen solitéren Tuberkel vermutet. Versuchsweise — ohne 
zu groBe Hoffnungen — kénnte man auch an eine Réntgenbehandlung 
denken. 

In den letzten Jahren hat man vielfach versucht, Gehirntumoren aut 
chirurgischem Wege zu entfernen. Am meisten kommt es hierbei auf die 
besonderen giinstigen Verhaltnisse des einzelnen Falles an. Ist man im- 
stande, mit annaihernder Sicherheit einen Tumor an der Oberfldche des Gehirns, 
und zwar insbesondere an der motorischen Gehirnrinde zu diagnostizieren, 
so ist ein chirurgischer Eingriff gerechtfertigt und in einzelnen Fallen auch 
schon von entschiedenem, teils dauerndem, teils wenigstens voriibergehendem 
Erfolg begleitet gewesen. Da ohne Operation gar keine Aussicht auf Ge- 
nesung des Kranken vorhanden ist, so sollte eigentlich in jedem Falle von 
anscheinend sicher diagnostizierbarem und lokalisierbarem Tumor in der 
motorischen Rindenregion der Versuch einer chirurgischen Heilung gemacht 
werden. Mit zu groBen Erwartungen darf man freilich nie an die Operation 
herantreten, da Irrtiimer in der Diagnose und unvorhergesehene Kompli- 
kationen und Zwischenfalle sich oft genug herausstellen. Von den iibrigen 
Gehirntumoren sind vorzugsweise die Geschwiilste des Klemhirns einer ope- 
rativen Behandlung zuganglich. Namentlich die Tumoren des Klewnhirn- 
briickenwinkels sind schon wiederholt mit bestem dauerndem Erfolge entfernt 
worden. Auch Hypophysistumoren sind neuerdings einige Male mit Glick 
operiert worden (v. E1sELsBERG u. a.). — Praktisch beachtenswert 1st 
der Vorschlag, bei vorhandenen starken allgemeinen Hirndruckssymptomen 
(Koptschmerz, Somnolenz, Stauungspapille) eine blobe Eroffnung der Schadel- 
hdhle ohne weiteren Eingriff vorzunehmen. In einigen Fallen ist die da- 
nach eintretende Verminderung des intrakraniellen Druckes wenigstens 
auf diese allgemeinen Drucksymptome des Tumors von recht giinstigem 
Einflu8. Von palliativem Nutzen bei Gehirntumoren mit sekundairem Hy- 
drocephalus ist zuweilen die Punktion der Ventrikel (Balkenstich nach 
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wron). Auch die Lumbalpunktion kann einen gewissen NachlaB der 

Hil linc ty vedere bewirken. Man wendet sie aber, namentlich bei 
Kleinhirntumoren, nicht gern an, weil man danach wiederholt plétzliche 
Todesfiille durch Abknickung der Oblongata beobachtet hat. 

Im iibrigen richtet sich die Behandlung nach den symptomatischen In- 
dikationen. Die Kopfschmerzen werden durch Kisumschlage, Narkotika, 
Antipyrin, Pyramidon u. dgl. bekaémpft, die Konvulsionen durch Bromkalium, 
das Erbrechen au8er durch Bettruhe durch Opium und Eispillen. Sehr viel 
kommt auf die allgemeine Pflege der Kranken an, damit diese vor Be- 
schidigungen, vor Decubitus u. dgl. nach Méglichkeit geschiitzt werden. 


ANHANG. 
Die Cysticerken des Gehirns. 


Wie schon im ersten Bande erwahnt ist, kann der von der Taenia soluum 
stammende Cysticercus cellulosae in groBer Zahl im Gehirn vorkommen. Die 
Cysticerken sitzen am haufigsten in der Pia mater, senken sich aber meist 
von hier aus in die Gehirnrinde hinein. In den Gehirnhaéuten findet man 
nicht selten die Zeichen einer chronischen Meningitis, zuweilen auch kleine 
oder sogar gréBere Blutungen. Sitzen zahlreichere Cysticerken in der Nahe 
der Gehirnventrikel, so entwickelt sich meist ein mehr oder weniger starker 
Hydrocephalus internus. Die einzelnen Cysticerken sind in der Regel von 
einer bindegewebigen Kapsel umgeben, seltener sind sie ganz frei von einer 
derartigen Umbhiillung. 

Ein charakteristisches Krankheitsbild fiir die Gehirncysticerken la8t sich 
nicht geben, da die einzelnen Erkrankungen in symptomatologischer Hin- 
sicht je nach der Zahl und dem Sitze der Parasiten groBe Verschiedenheiten 
darbieten. Zuweilen verursachen die Cysticerken gar keine Krankheits- 
erscheinungen und werden nur als zufalliger Obduktionsbefund angetroffen. 
In anderen Fallen sind sie aber die Ursache eines langwierigen chronischen 
Gehirnleidens. Unter den Symptomen desselben scheinen epileptiforme 
Konvulsionen am haufigsten vorzukommen, was jedenfalls mit dem Sitze 
der Cysticerken in der Gehirnrinde zusammenhangt. Die Krampfe kénnen, 
ahnlich wie echte epileptische Anfalle, bei sonst véllig erhaltenem Wohl- 
befinden nur zu gewissen Zeiten auftreten, oder neben denselben zeigen sich 
auch anhaltende allgemeine Gehirnsymptome: Kopfschmerzen, Schwindel, 
psychische Anomalien usw. In einem von uns beobachteten Falle bestanden 
die Krankheitserscheinungen ausschlieBlich in anfallsweise auftretendem 
Kopfschmerz, mit unstillbarem Erbrechen. Die Diagnose war vermutungs- 
weise auf einen Tumor gestellt. Die Sektion ergab einen kirscheroBen 
Cysticercus im vierten Ventrikel mit sekundérem Hydrocephalus. In 
anderen Fallen beobachtet man psychische Storungen (Verwirrtheit), 
taumelnden Gang, Schwindel u. dgl., so da8 die Krankheit schon wieder- 
holt mit Hysterie verwechselt worden ist. Eigentliche H erdsymptome sind bei 
Gehirncysticerken nur selten vorhanden. Von groBer praktischer Bedeutung 
ist die Tatsache, da8 bei Gehirncysticercus nicht selten ein plotelicher wn- 
erwarteter Tod eimtritt. Wir haben mehrere derartige Fille gesehen bei Per- 
sonen, die vorher teils gar nicht tiber Kranksein, teils nur iiber geringtiigige 
Kopischmerzen u. dgl. geklagt hatten. Meist handelt es sich hierbei um 
Cysticerken im dritten oder vierten Ventrikel, die wahrscheinlich zu plotz- 
lichen Druckeinwirkungen auf die Oblongata fiihren. 
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Die Diagnose laBt sich fast niemals mit volliger Sicherheit stellen. Ver- 
muten darf man die Anwesenheit von Cysticerken im Gehirn, wenn die - 
oben genannten schweren Gehirnsymptome bei einem Menschen auftreten, 
dessen Beruf (Fleischer u. dgl.) die Méglichkeit einer Infektion besonders 
nahe legt, oder welcher nachweislich friiher eine Taenia beherbergt hat oder 
noch beherbergt, oder bei welchem in anderen Organen, insbesondere in der 
Haut, Cysticerken mit Sicherheit aufgefunden werden kénnen. 

Ein Mittel, die Cysticerken zu titen, kennen wir nicht. Die Therapie kann 
daher nur eine rein symptomatische sein. 


Siebentes Kapitel. 
Die Gehirnsyphilis. 


Atiologie. Schon an mehreren Stellen ist in den friiheren Kapiteln darauf 
hingewiesen, eine wie grofe Rolle die Syphilis als ursichliches Moment bei 
vielen chronischen Leiden im Gebiete des Zentralnervensystems spielt. Wie 
wir aber ebenfalls schon friiher hervorgehoben haben, zeigt sich der Einflu8 
der Syphilis auf die Entstehung dieser Erkrankungen in zwei wesentlich 
voneinander verschiedenen Weisen. Das eine Mal handelt es sich um wahr- 
scheinlich toxisch bedingte, sogenannte metasyphilitische Degenerations- 
prozesse gewisser Faserziige und Ganglienzellen (Tabes, progressive Paralyse), 
das andere Mal um die Bildung echter fertidrer syphilitischer (»gumméser «) 
Neubildungen. Nur diese letztere Form der syphilitischen Gehirnerkran- 
kungen soll hier besprochen werden. 

In der Regel entwickelt sich die echte Gehirnsyphilis in den spateren Stadien 
des gesamten syphilitischen Erkrankungsprozesses. Doch treten zuweilen 
zerebrale Symptome schon am Ende des ersten Jahres nach der Primarinfektion 
auf. In den meisten Fallen sind jedoch mehrere, nicht selten sogar 10—20 
Jahre seit dem Beginn der Erkrankung verstrichen, bevor sich die ersten Zeichen 
des Gehirnleidens entwickeln. Man rechnet daher die Gehirnlues allgemein 
zu den Spaitsymptomen oder »tertidren Symptomen« der Syphilis. 

Alter und Geschlecht bieten nur insoweit Unterschiede in der Haufigkeit 
der Erkrankung dar, als dies von der Verbreitung der Syphilis im allgemeinen 
abhaingt. Auch bei der hereditéren Syphilis sind Affektionen des Nerven- 
systems sicher festgestellt worden. Dagegen kann denjenigen Umstanden, 
welchen bei allen Erkrankungen des Zentralnervensystems tiberhaupt eine 
pridisponierende Bedeutung zukommt, auch bei der Entwicklung der Gehirn- 
lues ein gewisser Einflu8 nicht abgesprochen werden. Wie z. B. auch die 
Lokalisation der syphilitischen Erkrankungen in der Haut von gewissen 
iuBeren, auf eine bestimmte Hautstelle einwirkenden Reizen abhangen kann, 
so scheint es auch, da ein Gehirn, welches durch eine angeborene Wider- 
standsschwache gegen alle Erkrankungen (hereditare nervése Disposition) 
oder durch mannigfaltige ungiinstige psychische Einfliisse, durch trauma- 
tische und toxische Schidlichkeiten schon vorher gelitten hat, eine giinstigere 
Stitte fiir die Entwicklung und Ausbreitung des syphilitischen Prozesses dar- 
bietet, als ein vollkommen gesundes und kraftiges Gehirn. Selbstverstandlich 
zeigt jedoch auch das letztere niemals eine Immunitit gegen die Erkrankung. 

Pathologische Anatomie. Die Syphilis des Gehirns tritt, soweit bis jetzt 
mit Sicherheit bekannt ist, vorzugsweise in zwei Formen auf, erstens als 
umschriebene oder flachenhaft ausgebreitete geschwulstartige syphalhtische 
Neubildung (Gumma, Syphilom) und zweitens als eine meist ziemlich aus- 
gebreitete Erkrankung der Gehirnarterien. Hin erundsatzlicher Unterschied 
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zwischen beiden Erkrankungsformen, die auch gleichzeitig vorkommen, 
- existiert nicht, da die GefiBerkrankung ebenfalls auf der Entwicklung der 
eigenartigen luetischen Neubildung in den Arterienwandungen beruht. ; 

Die syphilitischen Neubildungen stellen gelbliche oder grau-rotliche, in 
der Mitte oft verkiiste Gewebemassen dar. Sie entwickeln sich am haufig- 
sten in der Dura mater oder im Subarachnoidealraum und greifen von hier 
aus auf die Gehirnsubstanz oder auf benachbarte GefaBbe und Nerven iiber. 
Weit seltener bilden sie sich von vornherein in der Gehirnsubstanz selbst. 
Histologisch bestehen sie aus einem an GefaBen bald armeren, bald reicheren 
Granulationsgewebe, welches an den meist schon makroskopisch erkenn- 
baren gelben, derberen Stellen in Koagulationsnekrose (Verkasung) iiber- 
gegangen ist. In der Gehirnsubstanz selbst kénnen sich zuweilen umschriebene 
kugelige Gummata entwickeln, die viel Ahnlichkeit mit solitéren Tuberkeln 
haben. Von weit gréBerer klinischer Wichtigkeit sind aber die von den 
Meningen ausgehenden, flaichenhaften syphilitischen Neubildungen (»Me- 
ningitis gummosa«), die sich am haufigsten an der Gehirnbasis, nament- 
lich von der Gegend des Chiasma aus entwickeln, doch seltener auch an den 
seitlichen Gegenden (Fossa Sylvii) und an der Konvexitat des Gehirns vor- 
kommen. Bei diesen ausgedehnteren Gewebsneubildungen findet man dann 
gewohnlich nebeneinander alle verschiedenen Stadien des Prozesses, frischeres 
Granulationsgewebe, verkiste Stellen und endlich den Ubergang in schrump- 
fendes narbiges Bindegewebe (Schwielenbildung). 

Die syphilitische Artervenerkrankung ist zuerst von HEUBNER in ihrer 
Bedeutung erkannt und genau beschrieben worden. Sie findet sich am 
ausgebildetsten gewohnlich in den Arterien der Gehirnbasis, insbesondere 
in der Arteria fossae Sylvii und deren Verzweigungen. Schon dem blofen 
Auge fallt das undurchsichtige, graue Aussehen der GefaBe auf, die sich 
derber und starrer anfiihlen und auf dem Durchschnitte eine gleichmabige 
oder stellenweise starker hervortretende Verdickung ihrer Wandung erkennen 
lassen. Hierdurch wird das Lumen der GefaBe nicht unbetrachtlich verengt 
und schlieBlich an manchen Stellen ganz verschlossen, zumal wenn der letzte 
Rest desselben durch sich bildende Thromben verstopft wird. Die genauere 
histologische Untersuchung zeigt, daB die Neubildung vorzugsweise von der 
Intima des GefiBes ausgeht, daB hier eine Wucherung endothelialer Zellen 
stattfindet, die allmahlich in ein festes Bindegewebe iibergeht. AuSerdem 
bildet sich allmahlich auch eine nicht unbetrachtliche Verdickung der Ad- 
ventitia aus. Unzweideutige histologische Merkmale fiir die syphilitische 
Endarteriitis gibt es nicht; letztere kann mit vdlliger Sicherheit nur dann 
als syphilitisch angesehen werden, wenn sie im Verein mit anderen lueti- 
schen Erkrankungen, sei es im Gehirn, sei es in anderen Organen, vor- 
kommt, oder wenn die Anamnese und der frithere Krankheitsverlauf auf das 
Bestehen einer Lues hinweisen. 

Die groBe klinische Bedeutung der syphilitischen Endarteriitis liegt darin, 
da die Gehirnbezirke, deren zufiihrende Arterien erkranken, von ihrer nor- 
malen Blutzufuhr abgeschnitten werden. Ist diese Absperrung eine voll- 
stindige, so muB eine Hrweichung der Gehirnsubstanz, ebenso wie bei der ge- 
wohnlichen embolischen und thrombotischen Encephalomalacie, eintreten. Da, 
wie erwahnt, vorzugsweise die Arteria fossae Sylvii erkrankt, so findet man 
auch die luetischen Erweichungen am haufigsten im Gebiete dieses GefiBes. 

Klinische Symptome und Krankheitsverlauf. Bei der Mannigfaltigkeit 
der anatomischen Prozesse und der Verschiedenheit ihres Sitzes ist natiirlich 
auch das Krankheitsbild, unter welchem die Gehirnsyphilis verlauft, ein 
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sehr wechselndes. Immerhin kénnen gewisse, griftenteils schon von Hxvs- 
NER beschriebene Verlaufstypen unterschieden werden, die in vielen Fallen 
ein fiir die Gehirnsyphilis sehr charakteristisches Krankheitsbild liefern. 

_ 1. Die basale gummése Meningitis. Basale Gehirnsyphilis, Die oben in 
ihrem anatomischen Verhalten kurz geschilderte Entwicklung einer flichen- 
haft an der Gehirnbasis ausgebreiteten syphilitischen Neubildung bedingt 
ein Krankheitsbild, welches zwar in vieler Hinsicht mit demjenigen der eigent- 
lichen Basaltumoren (s. 0. S. 693) iibereinstimmt, aber doch auch hiaufig ge- 
wisse charakteristische Eigentiimlichkeiten zeigt, Die ersten Krankheitser- 
scheinungen bestehen in anhaltenden, zuweilen nachts sich steigernden Kopf- 
schmerzen, in Schwindel, Erbrechen, in einer gewissen geistigen Schwéiche, die 
indessen selten den bei den eigentlichen Gehirntumoren so haufigen héheren 
Grad des Stupors erreicht, Stirkere tobsuchtartige Errequngszustinde kommen 
zuweilen auch vor, Auffallend ist oft eine starke Polydipsie und Polyurie 
der Kranken. Zu den genannten Erscheinungen gesellen sich nun bald Sym- 
ptome hinzu, die von dem Ubergreifen des Prozesses auf die einzelnen basalen 
Gehirnnerven abhaingen, und zwar werden fast stets vor allem der N, opticus 
und die Augenmuskelnerven (insbesondere der Oculomotorius) in Mitleiden- 
schaft gezogen. Sehstorungen (Einengungen des Gesichtsfeldes, unter Um- 
standen hemianoptische Stérungen, einseitige und vollige Blindheit), Pu- 
pillenveranderungen, Stérungen in der Beweglichkert der Bulbt und der Augen- 
lider treten nun in der verschiedensten Weise deutlich hervor. Dabei kann 
Neuritis optica und Stauungspapille vorhanden sein; im allgemeinen sind 
aber bei der Gehirnsyphilis die ophthalmoskopischen Veranderungen ent- 
schieden seltener, als bei den eigentlichen Gehirntumoren. Sehr charak- 
teristisch ist auch der Umstand, da8 alle einzelnen Erscheinungen von seiten 
der Gehirnnerven (insbesondere auch, wie OPPENHEIM hervorhebt, die 
Veranderungen des Gesichtsfeldes) grofe Schwankungen zeigen kénnen, was 
zweifellos mit Veranderungen des Druckes durch eintretende Schrumpfungen 
u. dgl. zusammenhingt, Von den anderen Gehirnnerven werden am ehesten 
noch der Facialis, Acusticus, Olfactorius, Trigeminus ergriffen. Jedenfalls 
bedarf es stets einer allseitigen Untersuchung, um ein richtiges Urteil tiber 
die Ausdehnung des Prozesses zu gewinnen. 

Der weitere Verlauf der Erkrankung kann sich sehr verschieden gestalten. 
In frischen Fallen, die rechtzeitig erkannt und behandelt werden, kommen 
bedeutende Besserungen, ja selbst véllige Heilungen oder wenigstens Stall- 
stinde des Krankheitsprozesses vor. Andererseits kénnen aber auch die 
Erscheinungen zunehmen. Durch gleichzeitige Arteriensyphilis (s. u.) kommt 
es zu langsam oder auch apoplektisch eintretender Hemiplegie, zu epilep- 
tischen Zustinden, zu Bulbdrerscheinungen u. a., kurz zu einem komplizierten 
zerebralen Krankheitsbilde, welches einer wesentlichen Anderung nicht mehr 
fahig ist. 

4 Gummése Meningitis und Syphilombildung an der Gehirnkonvexttat 
und in der Gegend der Fossa Sylvii. Auch bei dieser etwas selteneren Lo- 
kalisation der syphilitischen Neubildung gehen ahnliche Vorboten, wie die 
eben erwiihnten, haufig eine Zeitlang den schweren Symptomen voraus. Dann 
treten, oft ganz plétzlich, heftige umschriebene oder allgemeine epileptiforme 
Konwulsionen ein, welche in gréBeren Zwischenzeiten oder auch zuweilen 
sehr rasch aufeinander folgen. AuBer den Krampfen stellen sich gewohnlich 
noch andere Rindensymptome ein: monoplegische oder auch hemiplegische 
Paresen, ferner sehr hdufig kortikale Sprachstérungen (motorische Aphasie 
u. dgl.) und Anzeichen psychischer Schwiche. Stauungspapille ist in der 
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Regel nicht vorhanden. Manchmal kann bei diesem Verlauf ein ziemlich 
an tidlicher Ausgang erfolgen. Die epileptiformen Anfalle haufen sich, 
tiefere BewuBtseinsstérungen treten auf, und die Kranken sterben im tiefen 
Koma. Bei rechtzeitiger energischer teat sind aber gerade in diesen 
Fallen sehr giinstige Heilerfolge zu erzielen. ‘ 

2 Gehirreyphili mit vorzugsweiser Beteiligung der Gehirnarterven. Die 
weitaus haufigste und wichtigste Verlaufsart der Gehirnsyphilis findet dann 
statt, wenn die luetische Arterienerkrankung die wesentlichste anatomische 
Veriinderung darstellt. Nach einem nicht selten anzutreffenden, zuweilen aber 
nur gering entwickelten Vorlduferstadiwm (Kopfschmerzen, leichte Schwindel- 
erscheinungen) kommt es hierbei, entsprechend einer plétzlich eintretenden 
GefaBverstopfung, zu einem ausgesprochenen apoplektischen Insult, auf den 
meist eine halbseitige Liihmung folgt. Die Insulterscheinungen kénnen hierbei 
die verschiedensten Grade der Heftigkeit zeigen; sie bestehen zuweilen nur in 
einem leichten Schwindel, zuweilen in einem tagelang andauernden Koma. 
Nicht selten schlieBt sich an den Insult ein eigentiimlicher Zustand psychischer 
Betéubung und Verwirrung an, welcher wochenlang anhalten kann. Bei 
schweren Erkrankungen erfolgt schon in kurzer Zeit der Tod, gewohnlich 
unter hoher Temperatursteigerung. Bei anderen tritt eine rasche oder lang- 
same Besserung ein, zumal wenn die Kranken richtig behandelt werden. 
In der Regel bleibt aber eine mehr oder weniger vollstandige Hemuplegie 
nach, die alle Eigentiimlichkeiten der friiher geschilderten gewdhnlichen 
cerebralen Hemiplegie darbietet. Die meisten Hemiplegien bei jugendlichen 
Personen ohne Herzfehler oder Nierenschrumpfung beruhen auf einer syphili- 
tischen Erkrankung der Gehirnarterien. 

Die apoplektischen Anfiille kénnen sich 6fter wiederholen und sich auch mit 
allen méglichen sonstigen Erscheinungen der cerebralen Syphilis vereinigen. 

4. Komplizierte Fille von zerebrospinaler Syphilis. Vereinigung von gum- 
moser Syphilis mit syphilitischer Nervendegeneration (Tabes, Paralyse). Ab- 
gesehen von den bisher beschriebenen drei Krankheitstypen zerebraler Syphilis 
kommen noch zahlreiche Falle vor, die zwar meist zum Teil wenigstens 
einer der erwihnten Formen angehéren, andererseits aber durch die weit 
gréBere Ausbreitung des anatomischen Prozesses viel kompliziertere Symptome 
darbieten. Zunachst ist hier das vereinigte Vorkommen zerebraler und spinaler 
Symptome zu erwahnen. Letztere hingen haufig ebenfalls von gumméser 
spinaler Meningitis ab, die ihren Sitz besonders oft in der Gegend des Hals- 
markes hat und zu paraplegischen Stérungen, Armparesen, zu den Erscheinun- 
gen der Halbseitenlasion (s. S. 582), zu ausstrahlenden Wurzelschmerzen, 
Blasenstérungen u. a. fiihren kann. Mit diesen Erscheinungen, deren wech- 
selnde Einzelheiten hier unméglich alle besprochen werden kénnen, vereinigen 
sich nun nicht selten zerebrale Symptome, die ihrerseits wiederum den oben 
beschriebenen Verhaltnissen entsprechen. — Besonders interessant sind 
ferner die neuerdings wiederholt anatomisch untersuchten Fille, wo sich die 
Erscheinungen gumméser Lues mit echter Tabes vereinigen, oder wo anderer- 
seits Gehimerscheinungen auftreten, die dem Krankheitsbilde der progressiven 
Paralyse angehéren (Pupillenstarre, Gedachtnisschwiache, Sprachstérung, 
Zucken der Gesichtsmuskeln, paralytische Anfalle usw.). Hier wird die Mannig- 
faltigkeit der méglichen Einzelheiten unerschépflich; aber gerade in dieser 
regelmabigen Regellosigkeit liegt die charakteristische Eigentiimlichkeit des 
Krankheitsbildes, welches die Syphilis des zentralen Nervensystems oft genug 
sicher erkennen la8t, und welches bei gehériger Beriicksichtigung der Natur 
der Erkrankung auch der klinisch-anatomischen Deutung meist zuginglich ist. 
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Diagnose. Die wichtigsten diagnostischen Kriterien sind in der Darstellung 
der Symptome bereits hervorgehoben worden. Auch hier ist die Diagnose 
zunichst eine topische, erst dann eine atiologisch-anatomische. Am meisten 
Schwierigkeit macht meist die Unterscheidung zwischen Syphilis und echten 
Tumoren. Fehlen der Stauungspapille, auffallender Wechsel in der Stirke der 
Symptome, Multiplizitat der Symptome, wie namentlich etwa die Vereinigung 
verschieden zu lokalisierender Erscheinungen, sprechen fiir Syphilis. Wichtig 
ist natiirlich stets der Nachweis einer friiheren luetischen Infektion des Kranken. 
Wie dieser Nachweis zu fiihren ist, kann hier nicht naher erortert werden. 
Nicht nur die anamnestischen’ Angaben (auBer frither durchgemachten spezi- 
fischen Erkrankungen, insbesondere noch bei Frauen Aborte, Friihgeburten . 
u. dgl.), sondern vorzugsweise auch die objektiv aufzufindenden, noch beste- 
henden luetischen Veranderungen oder ihre Residuen (Narben auf der Haut 
und an den Schleimhauten, Driisenschwellungen, Hautulcera, Periostitiden an 
den Tibiae, Hodenerkrankungen u. dgl.) bieten die wichtigsten Hinweise in 
dieser Beziehung dar. Von Wichtigkeit ist auch das Alter des Kranken, indem 
z. B. apoplektische Anfalle bei jugendlicheren Personen weit eher den Verdacht 
einer Gehirnlues erregen miissen, als bei alteren Leuten. Eine groBe Be- 
deutung hat die serologische Diagnostik der Syphilis, die sog. WASSERMANN- 
sche Reaktion gewonnen. Absolut entscheidend ist sie freilich auch nicht, 
da natiirlich auch bei friher iiberstandener Syphilis und daher positiver 
Reaktion andersartige Krankheitsprozesse auftreten kénnen. Auch die Unter- 
suchung des durch Lumbalpunktion gewonnenen Liquor ist von groBer 
diagnostischer Wichtigkeit. Sie ergibt meist vermehrte Lymphozytose und 
vermehrten Globulingehalt. Eine nicht geringe Unterstiitzung gewinnt end- 
lich die Diagnose zuweilen noch ex juvantibus. Da nichts zu verlieren, wohl 
aber viel zu gewinnen ist, so soll man auch in diagnostisch zweifelhaften 
Fallen mit einer spezifischen Behandlung (s.u.) nicht zégern. Ein Erfolg 
tragt dann zur Sicherung der Diagnose bei. 

Prognose und Therapie. Es gibt wenig schwere und lebensgefahrliche 
Krankheitszustinde, bei denen eine rechtzeitig angewandte geeignete Be- 
handlung von so groBem Erfolge begleitet sein kann, wie bei vielen Fallen von 
Gehirnsyphilis. Um einerseits diese Erfolge zu verstehen, andererseits aber, 
um sich durch die gleichfalls méglichen MiSerfolge nicht beirren zu lassen, ist 
es notwendig, sich klarzumachen, in welcher Weise eine antiluetische Behand- 
lung allein wirksam sein kann. Sie vermag dies nur dadurch, dai sie die 
luetische Neubildung (das Gumma, die Neubildung an der GefaBintima) zum 
Zerfall und zur Resorption bringt. Damit schwinden die Druckwirkungen der 
Syphilome auf ihre Umgebung, damit wird das Lumen der GefaSe wiederher- 
gestellt und die Blutzufuhr zu den auBer Zirkulation gesetzten Gehirnab- 
schnitten wieder erneuert. Ist das Gewebe iiberhaupt noch funktionsfahig, so 
nimmt es seine Funktion wieder auf, und dann verschwinden alle Krankheitser- 
scheinungen. Anders aber, wenn das Gewebe bereits tiefere Schadigungen durch 
die Kompression oder den Blutmangel erlitten hat. Degenerierte Nervenstamme 
an der Gehirnbasis kénnen sich auch dann noch allmahlich wieder regenerieren ; 
eingetretene Erweichungen in der Gehirnsubstanz selbst aber bedeuten einen 
unwiederbringlichen Verlust an funktionierendem Nervengewebe. In solchen 
Fallen wird also auch eine antisyphilitische Kur nichts mehr niitzen. 

Hieraus ist ersichtlich, daB die erste Bedingung des Erfolges der Therapie 
ein méglichst friihzeitiges Eingreifen ist. Je friihzeitiger die richtige Diagnose 
gestellt wird, desto eher gelingt es, die bestehenden Krankheitserscheinungen 
zu beseitigen und den schwereren Folgeerscheinungen vorzubeugen. Die 
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rascheste und energischste Einwirkung auf die Spirochaten der Syphilis 
erzielt man wohl durch die intravenése Salvarsan-Behandlung. Man be- 
ginnt meist mit 0,1—0,2 und wiederholt alle 4—8 Tage die Injektionen mit 
steigenden Dosen bis zu 0,5—0,6. Weniger zu empfehlen, weil oft recht 
schmerzhaft und zu sekundaren Infiltrationen fiihrend, ist die intramus- 
kulare Injektion des Salvarsans. — Die Einwirkung des Salvarsans auf den 
syphilitischen KrankheitsprozeB — wahrscheinlich durch unmittelbare Ab- 
tétung der Spirochiten — ist unzweifelhaft eine sehr betrachtliche. Die 
Giftigkeit des Mittels mu8 aber zur Vorsicht mahnen. Durch die anfang- 
lich angewandten hohen Dosen ist mancher Todesfall verursacht worden. 
Auch die Technik der Injektionen hat sich erst allmahlich vervollkommt. 
Im allgemeinen empfiehlt es sich — abgesehen von den schwersten Fallen — 
mit nicht zu groBen Dosen (0,1—0,2) anzufangen und allmiahlich zu steigern. 
Ob das Salvarsan wesentlich mehr leistet als die altbewahrte Schmierkur, 
kann nicht sicher behauptet werden. Vielfach ist es jetzt tiblich, die Be- 
handlung mit einer Schmierkur zu beginnen und nach etwa 12 Einreibungen 
mit der ersten Salvarsaninjektion zu beginnen. Auch ein so erfahrener Be- 
obachter, wie NonnE kommt zu dem Schlu8, daB die Heilerfolge bei den alten 
Methoden (Quecksilber und Jod) nicht nachweislich schlechter sind, als bei der 
Salvarsan-Behandlung. Die Schmierkur wird in der Weise vorgenommen, da 
tiglich mindestens 3—5 g Ungt. cinereum in der tiblichen Weise ein- 
gerieben werden. Nur bei gut genahrten »vollbliitigen« Personen ist hiermit 
die Verordnung einer knappen Diait zu verbinden. Bei allen anaémischen und 
schwachlichen Kranken muB die Ernahrung gut und ausreichend sein. Ge- 
wohnlich verbindet man mit der Einreibungskur die innerliche Darreichung 
von Jodkalium (2—3 g, in schweren Fallen auch 4—6 g pro die). Die Schmierkur 
muS8 auch nach dem Verschwinden der Erscheinungen noch 1—2 Wochen 
fortgesetzt werden. Das Jodkalium 1a8t man in kleineren Dosen ebenfalls 
noch langere Zeit fortgebrauchen. Wenn nach 20—30 Einreibungen gar kein 
Erfolg eingetreten ist, so ist tiberhaupt die Aussicht auf eine nennenswerte 
weitere Besserung gering. In giinstigen Fallen beginnt die Wirkung des Queck- 
silbers oft schon nach der 5.—6. Einreibung und fiithrt zuweilen zu erstaunlich 
raschen Fortschritten. Manche Autoren ziehen intramuskuldre Quecksilber- 
injektronen (Kalomel, Hydr. salicylicum) vor und behaupten, davon Wirkungen 
gesehen zu haben selbst in Fallen, wo die graue Salbe versagte. Die ausschlieB- 
liche Anwendung von Jodkalium ist nur bei leichteren Erkrankungen (Kopf- 
schmerzen, Trigeminusneuralgien, isolierte Augenmuskellahmungen ua. del.) 
ausreichend. Statt des Jodkaliums empfiehlt sich oft die Anwendung des 
etwas milderen Jodnatriums. Auch Jodipin, Sajodin u. a. werden gelegentlich 
mit Nutzen gebraucht. In manchen Fillen kann es aus auBeren Griinden 
erwiinscht sein, die Kur nicht zu Hause, sondern in einem Badeorte (Aachen, 
Tolz, Hall in Oberésterreich, Wiesbaden u. a.) durchfiihren zu lassen. Auch zu 
Nachkuren oder zu wiederholten Kuren eignen sich die genannten Badeorte, 
wobei aber die medikamentise Behandlung neben den Badern stets die Haupt- 
rolle spielt. 

AuBer der spezefischen Therapie ist in vielen Fallen noch eine symptomatische 
Behandlung notwendig. Narkotika, drtliche Applikationen am Kopfe, Elek- 
trizitat, Bader u. a. kommen nach denselben Regeln und Gesichtspunkten, wie 
bei den iibrigen chronischen Gehirnkrankheiten, in Betracht und unterstiitzen 
die kausale Behandlung oft in der wirksamsten Weise. 
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Achtes Kapitel. 
Die progressive Paralyse der Irren. 


(Dementia paralytica.) 


Vorbemerkungen. Obgleich die Darstellung der Geisteskrankheiten nicht 
in dem Plane dieses Buches liegt, so miissen wir in dieser Hinsicht mit einer 
Krankheit doch eine Ausnahme machen, nimlich mit der sogenannten pro- 
gresswwen Paralyse der Irren oder der Dementia paralytica, im arztlichen Sprach- 
gebrauch haufig auch kurzweg die »Paralyse« genannt. Wir halten dies fiir 
zweckmaBig, weil wenigstens ein groBer Teil der Symptome der Paralyse rein 
kérperlicher Natur ist, und weil ferner die Kenntnis gerade dieser haufigen und 
in ihren Folgen so verhangnisvollen Krankheit fiir den praktischen Arzt von 
der gréBten Wichtigkeit ist. 


Die ersten klinischen Darstellungen der progressiven Paralyse, durch welche 
sie von anderen ahnlich verlaufenden Krankheiten in scharferer Weise, 
als vorher, abgegrenzt wurde, verdanken wir den franziésischen Irrenarzten 
Baye (1822) und Catmeit (1826). Eine genauere Kenntnis der einzelnen 
Symptome und der anatomischen Veranderungen, auf welche die Krankheits- 
erseheinungen bezogen werden miissen, ist aber erst in den letzten Jahrzehnten 
nach der Einfiihrung besserer Untersuchungsmethoden angebahnt worden. 
Hiernach miissen wir jetzt sagen, daB die progressive Paralyse eine Krankheit 
ist, die ihre Angriffspunkte in den verschiedensten Gebieten des gesamten 
Zentralnervensystems (im Gehirn und Riickenmark) gleichzeitig oder nach- 
einander findet, wobei aber natiirlich gewisse GesetzmaBigkeiten in der Pra- 
disposition einzelner Abschnitte zur Erkrankung und in der Reihenfolge 
ihrer Erkrankung nachgewiesen werden kénnen. Am haufigsten beginnt 
die Paralyse in denjenigen Gebieten des Grofhirns, die eine unmittelbare Be- 
ziehung zu dem geregelten Ablaufe der psychischen und gewisser psychomoto- 
rischer Prozesse haben. Psychische und motorische Symptome leiten dem- 
gemaB in den meisten Fallen das Krankheitsbild ein. Allmahlich werden 
immer ausgedehntere Gebiete des Zentralnervensystems in die Erkrankung 
hineingezogen, womit ein fortschreitender Untergang alles héheren geistigen 
Lebens Hand in Hand geht, wahrend gleichzeitig auch zahlreiche korperliche, 
vom Nervensystem abhangige Stérungen sich immer mehr und mehr ausbreiten . 


Atiologie. Die Paralyse ist eine hdufige Krankheit. Gerade in den besseren 
und gebildeteren Standen fordert sie anscheinend noch mehr Opfer, als in den 
unteren Bevélkerungsklassen. Man kann annehmen, da durchschnittlich 
etwa ein Zehntel aller in den Anstalten untergebrachten Geisteskranken Para- 
lytiker sind. Bei den meisten Kranken fallt der Beginn des Leidens in die Zeit 
zwischen dem 30. und 50. Lebensjahre. Im hoheren Alter wird die Krankheit 
viel seltener. Bei jungen Leuten unter 20 Jahren ist sie erst sehr selten beobach- 
tet worden. — Daf das méannliche Geschlecht viel haufiger erkrankt als das 
weibliche, ist zweifellos, doch kommen-immerhin Fille von Paralyse auch bei 
Frauen in nicht sehr geringer Zahl vor. 

Die Ursache der Paralyse ist stets in einer friiheren syphalitischen I nfektion 
zu suchen. Ebenso wie die Tabes (s. d.), gehért auch die Paralyse zu den 
metasyphilitischen Erkrankungen. Mindestens bei 75 Prozent aller Paralytiker 
kann letztere nachgewiesen werden. Dabei bestehen genau dieselben Bezie- 
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hungen, und kommen freilich auch dieselben Schwierigkeiten der Deutung 
dieses Verhiiltnisses in Betracht, welche wir bei der Besprechung der Abhangig- 
keit der Tabes von der Syphilis schon friiher erwahnt haben (vgl. S. 479). 
Dieser Umstand ist aber deshalb wiederum nicht ohne Bedeutung, weil gerade 
zwischen der Tabes und der Paralyse die engsten Berithrungspunkte zu finden 
sind (s.u.). Immerhin scheinen bei der Paralyse die wnmittelbaren Spiro- 
chatenwirkungen eine gréBere Rolle zu spielen, als bei der Tabes. Spiro- 
chaten sind im Gehirn der Paralytiker fast in allen Fallen zu finden, 
wihrend sie im Riickenmark der Tabiker bisher nur ganz vereinzelt gefunden 
sind. Die Paralyse steht gewissermaBen in der Mitte zwischen der Gehirn- 
syphilis und der Metasyphilis. Die Wassermannsche Reaktion wird bei der 
Paralyse sowohl im Blut, als auch im Liquor fast ausnahmslos positiv ge- 
gefunden. 


Beriicksichtigt man die Abhingigkeit der Paralyse von einer friiheren 
Syphilis, so erklaren sich ungezwungen die meisten Eigentiimlichkeiten in 
dem Auftreten der Paralyse, insbesondere die oben bereits angefiihrten Ein- 
fliisse des Alters und des Geschlechts, das entschieden verhaltnismaBig haufige 
Auftreten der Krankheit in gewissen Berufsklassen (Kiinstler, Offiziere), die 
Haufigkeit der Krankheit in den grofBen Stidten gegeniiber ihrem selteneren 
Auftreten auf dem Lande u. a. Neben der Syphilis diirfen alle tibrigen »Ur- 
sachen« der Paralyse héchstens als pradisponierende gelten. Die gréBte Be- 
deutung hat wohl die geistege Uberanstrengung, zumal wenn sie mit psychischen 
Aufregungen verbunden ist. Bei Kaufleuten, Beamten u. a., die an Paralyse 
erkranken, laBt sich eine derartige vorhergegangene Uberarbeitung haufig nach- 
weisen. In nicht ganz seltenen Fallen werden Kopfverletzwngen oder Inso- 
lateon des Kopfes als Ursache angegeben. Inwieweit Kopftraumen den Aus- 
bruch einer Paralyse beschleunigen oder gar veranlassen kénnen, laBt sich 
im einzelnen Fall meist schwer entscheiden. Im allgemeinen bin ich aber 
geneigt, dem Trauma in der Atiologie der Paralyse eine gewisse Rolle zu- 
zuerkennen. Die erbliche Beanlagung zu nervésen Erkrankungen ist viel- 
leicht auch bei der Entstehung der Paralyse von gewisser, jedenfalls aber 
nicht sehr groBer Bedeutung. 


Symptome und Krankheitsverlauf. Die Paralyse fangt meist so langsam 
und allmahlich an, daB ein bestimmter Zeitpunkt ihres Beginnes fast niemals 
angegeben werden kann. Haufig wird es erst zu einer Zeit, wo das Leiden 
bereits vollkommen entwickelt ist, nachtraglich klar, daB gewisse frithere 
Symptome, deren Natur zuerst gar nicht richtig erkannt wurde, schon als 
anfangliche Krankheitserscheinungen aufgefa8t werden miissen. 


é Die ersten Symptome der Krankheit auf psychischem Gebiete bestehen ge- 
wohnlich in einer allmahlich eintretenden Anderung des ganzen Wesens und 
der geistigen Eigentiimlichkeit des Erkrankten, wobei aber die geistige Stérung 
meist von vornherein den Charakter der Schwéiche, d.i. der verminderten 
psychischen Leistwngsfihigkeit zeigt. Die gewohnte geistige Arbeit geht dem 
Kranken nicht mehr so leicht vonstatten, wie friiher, Sein Gedachtnis wird 
unsicher, auffallende VergeBlichkeit und Unachtsamkeiten kommen vor. die 
frither geradezu unméglich waren. Oft wird der Kranke unordentlich in seinem 
AuBeren und verletzt die allgemein giiltigen gesellschaftlichen Regeln des 
Anstandes und der Sitte. Da sein Urteil tiber den Wert und die Bedeutung 
der Dinge ein unsicheres wird, so begeht er zwecklose Handlungen, verschwendet 
Geld, macht Schulden, wird liederlich o. dgl. Auch apcta zeigt sich nicht 
selten die zunehmende geistige Stumpfheit, da® der Kranke zu jedem héheren 
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geistigen (asthetischen) Genu8 unfahig wird, und daB auch die edleren Re- 
gungen des Gefiihles schlieSlich matt werden und keinen nachhaltigen EinfluB 
mehr auf sein Tun auszuiiben imstande sind. Neben allen diesen Zeichen der 
beginnenden geistigen Schwache macht sich andererseits freilich oft auch eine 
abnorme feizbarkeit bemerkbar. Die Kranken geraten leicht in Aufregung, 
Zorn u. dgl. Doch gehen diese Stimmungen gewéhnlich rasch voriiber, ohne 
einen nachhaltigen Eindruck zu hinterlassen. Man begreift leicht, wie be- 
angstigend und erschreckend diese Anderung in der gesamten Persdnlichkeit 
des Kranken auf ihre Umgebung wirken mu8, zumal die Angehérigen es zuerst 
aca verstehen kénnen, weshalb der Kranke jetzt »so ganz anders ist, als 
rither « 

In der ersten Periode der Krankheit ist sehr haufig noch ein subjektives 
Krankheitsgefiihl vorhanden. Die Kranken merken selbst, wie ihre geistigen 
Fahigkeiten, namentlich ihr Gedachtnis, abnehmen, und werden hierdurch oft 
in hohem Grade geangstigt. Dazu kommt, da8 sich nicht selten auch gewisse 
subjektive Empfindungen bemerkbar machen: ein Gefiihl von Eingenommenhett 
des Kopfes, von Kopjdruck, Schwindelerscheinungen, rheumatische Schmerzen 
u. dgl. Gewdéhnlich ist auch der Schlaf gestért, ebenso der Appetit und die 
Verdauung. Wenn solche Kranke mit ihren Klagen zum Arzte kommen, so 
geschieht es leider nur zu haufig, daB sie anfanglich fiir »Neurastheniker« ge- 
halten und demgema&8 behandelt werden. 

Und doch vermag eine aufmerksame Untersuchung meist schon jetzt das 
Leiden mit Sicherheit zu erkennen. Die beginnende geistige Stérung fallt zwar 
den Angehérigen mehr auf, als dem Arzte, der den Kranken vorher nicht ge- 
kannt hat und ihn nur fliichtig sieht. Bei etwas eingehenderer Beschaftigung 
mit dem Kranken ist sie aber doch gewéhnlich leicht festzustellen. Am meisten 
empfiehlt es sich, die Kranken rechnen zu lassen: sie machen dann oft schon bei 
einfachen Multiplikationsexempeln die grébsten Rechenfehler, vergessen na- 
mentlich das Hinzuzahlen der im Sinne behaltenen Zahlen u. dgl. 

Von der gréBten diagnostischen Bedeutung sind aber gewisse, meist schon 
in friihen Stadien der Krankheit auftretende motorische Symptome, vor allem 
eigentiimliche Stérungen der Sprache und der Schrift. — Die paralytische 
Sprachstérung zeigt sich zunaichst in der Form des sogenannten Silbenstolperns 
oder der literalen Ataxie. Der einzelne Laut kann (im Gegensatz zur bulbaren 
Sprachstérung) ganz richtig ausgesprochen werden, aber die Zusammentfiigung 
der einzelnen Laute zu dem ganzen Worte sté8t immer mehr und mehr aut 
Schwierigkeiten. Um die ersten Anfange dieses Symptoms zu erkennen, ist 
es ratsam, die Kranken einzelne schwierige Worter nachsprechen zu lassen, 
wie z. B.. »dritte reitende Artilleriebrigade«, »franzésische Schuhzwecken<, 
»Initiative«c, »Elektrizitét« u.dgl. Man hort dann oft »Artralleririe« statt 
»Artillerie« u. a. In spiteren Stadien der Krankheit wird die Sprache 
zuweilen fast ganz unverstandlich. Dabei beobachtet man auch andere kom- 
pliziertere aphatische Stérungen (Paraphasie, anhaltendes Wiederholen des- 
selben Wortes u. a.). In derartigen Fallen sind die Kranken zuweilen auch gar 
nicht mehr imstande, irgendeinen Satz richtig zu lesen. Sie bringen zum Teil 
ganz andere Worter hervor, so da ein vollkommener Unsinn entsteht, — was 
die Kranken selbst aber nicht bemerken. Sehr charakteristisch sind auch die 
oft zu beobachtenden abnormen Mithewegungen der Gesichtsmuskeln beim 
Sprechen. Die Stimme der Paralytiker verliert oft ihre Modulationsfahigkeit, 
wird schwach und rauh: Erscheinungen, die jedenfalls von einer mangel- 
haften Innervation der Stimmbander abhangen. — Fast noch charakteristi- 
scher, als die Sprachstirung, ist die bei Paralytikern zu beobachtende Ver- 
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dnderung der Schrift (s. Fig. 126). Die Storung ist zunachst rein motorischer 
Natur: die Schriftziige werden unsicher, unregelmaBig und zitternd. AuBer- 
dem zeigt sich aber auch ein psychisches Moment: einzelne Buchstaben werden — 
ausgelassen, I-Punkte und Interpunktionszeichen vergessen, die Einhaltung 
der Linien und des freibleibenden Randes unterlassen u. dgl. Schreitet die 
Krankheit weiter fort, so nimmt auch die Schriftstérung allmahlich zu, so dab 


paps GL Lact [isl a 
Bod pps Ve ok 


Dik, tit. po JL 


ptt Ade bonagent ~ 
eile e ie Jak of eve Jed 


Fig. 126. 


Beispiele der Schrift von Paralytikern (Beobachtungen aus der Leipziger psychiatrischen Klinik). — - 
achte auBer der motorischen Schreibstérung das hiufige Auslassen eee Buchstaben, z. “y be 
Briide« statt »meine lieben Briider « u. v.a.), In der Probe 3 ist das Geschriebene schon fast ganz unverstandlich. 


das Geschriebene schlieBlich ganz unverstindlich werden kann und nur noch 
aus unsinnigem Gekritzel besteht. 

Neben den eben kurz beschriebenen Veranderungen der Sprache und der 
Schrift kommen aber auch noch andere kérperliche Stérungen oft schon frith- 
zeitig vor, welche dartun, an wie mannigfachen Stellen des Nervensystems die 
Krankheit gleichzeitig ihr Zerstérungswerk beginnt. Von diagnostischer 
Wichtigkeit ist besonders das Verhalten der Pupillen. Die Pupillen sind oft 
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ungleich, eckig, und zeigen auBerdem in einem grofen Teil der Falle, reflekto- 
rische Starre. Auch voriibergehende Augenmuskellahmungen kommen zuweilen 
schon frihzeitig vor. Schon sehr frithzeitig findet man nicht selten auch Ver- 
dnderungen der Sehnenreflexe, besonders hiufig eine deutliche Steigerung der 
Patellarreflexe, oder in anderen Fallen ein diagnostisch noch viel sicherer ver- 
wertbares Fehlen der Patellarreflexe. Das letztere Verhalten ist wohl aus- 
nahmslos ein tabisches Symptom (s. u.). Auch die Vereinigung von reflek- 
torischer Pupillenstarre mit einer Steigerwng der Patellarreflexe ist bei der 
Paralyse nicht selten. Im Gebiete der sensibeln Nerven sind als wiederholt 
beobachtete Symptome noch zu erwahnen: Neuralgien, Migrdneanfalle und 
endlich Atrophie des Opticus, letztere wiederum meist Teilerscheinung einer 
gleichzeitigen Tabes. 

Im Liquor cerebrospinalis finden wir bei der Paralyse durchaus ahnliche 
Veranderungen, wie bei der Tabes (vel. S. 502): vermehrter Gehalt an Lympho- 
zyten und erhdhter Hiweifgehalt. Im allgemeinen ist der HiweiSgehalt des 
Liquors bei der Paralyse noch gréBer, als bei der Tabes. Das regelmafige 
Vorkommen der WassErMANN-Reaktion haben wir schon erwahnt. Die 
Pleocytose des Liquor und die Vermehrung seines EiweiBgehalts sind in 
beginnenden Fallen von groBer diagnostischer Bedeutung. 

Als zur >klassischen Form« der Paralyse gehérig bezeichnet man haufig 
diejenigen Falle, bei denen sich an ein anjfdngliches »Depressionsstadium« mit 
gedriickter Gemiitsstimmung ein zweites Stadium der »maniakalischen Exal- 
tation« anschlieBt. Dies ist das Stadium, wo die bereits deutlich ausgesproche- 
nen Wahnideen gewohnlich immer mehr und mehr den Charakter der »Gréfen- 
wdeen« annehmen und so den langst allgemein als verhangnisvoll bekannten 
paralytischen »Gréfenwahn« darstellen. Die ersten Andeutungen desselben 
finden sich oft in der Angabe der Kranken, daf es ihnen jetzt viel besser gehe, 
daB sie »sehr gesund« seien, sich »sehr kraftig« fiihlten u. dgl. Oft aber nehmen 
diese Wahnideen allmahlich immer ungeheuerlichere Formen an: die Kranken 
halten sich fiir unermeBlich reich, besitzen Tausende von Schléssern, Millionen 
Taler, haben die gréBten Erfindungen gemacht, halten sich fiir den Kaiser, fiir 
Napoleon, fiir Christus, fiir einen »Obergott« u. dgl. Jegliches Urteil tiber die 
Absurditét dieser Vorstellungen und den traurigen Kontrast des Inhaltes der- 
selben mit der Wirklichkeit ist ihnen bereits unméglich geworden. Doch kommen 
freilich auch noch jetzt zeitweilige Remissionen des Zustandes vor, wo die 
Kranken klarer sind und das Krankhafte der Wahnideen voriibergehend erkennen. 

Man darf aber keineswegs glauben, daB der GréBenwahn ein bei der 
Paralyse besonders haufiges Symptom sei. Bei manchen Kranken (soge- 
nannte depressive Form der Paralyse) besteht die anfangliche melancho- 
lisch-hypochondrische Verstimmung auch spaterhin noch fort. Die auftreten- 
den Wahnideen behalten dieselbe Farbung, die Kranken behaupten, nicht mehr 
essen zu kénnen, vergiftet zu sein, keinen Kopf, keine Arme mehr zu haben, 
ganz klein zu sein (»délire micromaniaque«) u. dgl. Zuweilen stellen sich auch 
akute heftige Angsteustdnde ein. Wiederum in anderen Fallen (agitierte oder 
mamakalische Form der Paralyse) kommt es zu heftigen Erregungszustanden, 
bei denen die Kranken laut toben, schreien und alles, was ihnen in die Hande 
kommt, zu zerstiren suchen. Derartige Zustinde wechseln zuweilen auch mit 
GréBendelirien ab. Bei weitem die hédufigste und praktisch wichtigste Form 
der Paralyse tritt aber in Form einer einfachen, langsam fortschreitenden 
Demenz auf (verbunden mit Sprachstésung, etwaigen paralytischen An- 
fallen u. dgl.), ohne daB es jemals in bemerkenswerter Weise zu stiirkeren Er- 
regungszustanden, zur Bildung von Wahnideen u. dgl. kommt. 
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Wahrend das geistige Leben in der soeben angegebenen Weise seinem 
vélligen Ruin immer mehr und mehr entgegengeht, treten in der Regel 
allmihlich auch die kérperlichen Storungen der Krankheit in immer 
starkerem Grade hervor. Zuweilen entwickeln sich Ataxie der Extremitaten, 
Abnahme der Sensibilitdt, Blasenstérungen, kurz die Erscheinungen einer 
Tabes dorsalis. In diesen Fallen sind auch die Sehnenreflexe fast immer 
erloschen. In anderen Fallen kommt es aber zu wirklichen Lahmungen, 
zunichst in den unteren, dann in den oberen Extremitiaten. Hierbei sind die 
Sehnenreflexe oft gesteigert, so daB das Krankheitsbild der »spastischen Lah- 
mung«entsteht. Wiederum in anderen Fallen treten bulbdre Symptome (Schling- 
stérungen, Kaumuskellahmungen), Augenmuskellahmungen (meist zu dem 
tabischen Symptomenkomplex gehorig) u. a. auf. 

Von besonderem Interesse und zuweilen auch von hervorragender diagnosti- 
scher Wichtigkeit sind aber eigentiimliche Anfalle, welche zu den haufigsten 
und am meisten charakteristischen Symptomen der Paralyse gehéren. Diese 
yparalytischen Anfdlle« zeigen sich in ihren geringen Graden zuweilen schon 
in verhaltnismaBig frithen Stadien der Krankheit. Sie bestehen dann gewohn- 
lich in ganz plétzlich auftretenden, einige Minuten bis 1/2 Stunde und mehr 
andauernden Anfallen von Schwindel, Bewuftseinstriibung oder selbst Bewufit- 
seinsverlust, nicht selten verbunden mit leichten hemiplegischen oder mono- 
-plegischen Symptomen. Besonders hiufig beobachtet man neben dem Schwindel 
ein voriibergehendes Schwiichegefiihl im rechten Arme, verbunden mit einer 
deutlichen aphatischen Stérwng der Sprache. Manchmal stellen sich hierbei 
auch schon einige leichte Zuckungen in den betroffenen Extremitaten oder im 
Gesichte ein. In dem weiteren Verlaufe der Krankheit steigern sich gewohnlich 
die Anfalle, welche man, je nachdem die Lihmungs- oder die Krampfzustande 
iiberwiegen, als apoplektiforme oder als epileptiforme paralytische Anfalle be- 
zeichnet. Letztere kénnen sich zu manchen Zeiten in groBer Haufigkeit 
wiederholen (830—40 Anfalle an einem Tage und mehr), wahrend welcher Zeit 
die Kranken sich bestandig in bewuBtlosem Zustande befinden. Kommen die- 
selben, zuweilen erst nach 8—14 Tagen, allmihlich wieder zu sich, so beobachtet 
man sehr haufig im AnschluB an derartige schwere Anfille eine dauernde all- 
gemeine Verschlimmerung des Zustandes, eine Zunahme der Demenz u. del. 

Die wbrigen Organe, abgesehen vom Nervensystem, beteiligen sich nur in 
sekundarer Weise an dem Krankheitsprozesse. Bemerkenswert ist nur die 
nicht seltene Vereinigung der Paralyse mit syphilitischen oder metasyphili- 
tischen Gefaferkrankungen (Arteriosklerose, Aneurysmen der Aorta u. dgl.). 

Die Aoérpertemperatur ist in der Regel annéhernd normal oder haufig etwas 
subnormal. Im Zusammenhange mit den paralytischen Anfallen kommen aber 
sehr starke Verdinderungen der Eigenwarme vor, teils Steigerungen, teils sehr 
tiefe Senkungen. 

Die Gesamtdauer der Krankheit betragt zuweilen nur wenige Monate (»galop- 
pierende« Form der Paralyse), meist 2—3 Jahre, zuweilen noch bedeutend mehr. 
Die am raschesten todlich endende Form ist diejenige, bei welcher es infolge 
der Schlaflosigkeit, der besténdigen Unruhe, der Nahrungsverweigerung sehr 
bald zu einer starken Abmagerung und einem raschen Verfall der Krifte 
kommt. In den anderen Fallen erfolet der Tod entweder ebenfalls durch den 
allmahlich eintretenden allgemeinen Krafteverfall oder in einem schweren para- 
lytischen Anfalle oder endlich haufig durch eintretende sekundire Folgezustinde 
(schwerer Decubitus, Cysto-Pyelitis, Tuberkulose, Darmerkrankungen u.a.). 

__Pathologisehe Anatomie und Wesen der Krankheit. Bei der groBen Schwie- 
rigkeit genauer mikroskopischer Untersuchungen des Gehirns ist es nicht auf- 
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fallend, da unsere Kenntnisse iiber die pathologische Anatomie der pro- 
gressiven Paralyse noch liickenhaft sind. Sieht man von zuweilen vorkommen- 
den unwesentlichen Veranderungen des Schiidels (Hyperostosen u. del.) und 
der Gehirnhaute (Himatom der Dura, sekundiire Verdickung der Pia mater 
iiber atrophischen Gehirnstellen) ab, so erscheint jedenfalls als dic zunichst 
auffallende und wichtigste Anomalie die Atrophie des Gehirns, welche vorzugs- 
weise die vordere Hilfte desselben, insbesondere das Stirnhirn betrifft. Hier 
sind die Windungen am stirksten verschmiilert und die Furchen verbreitert; 
das Gewicht des Vorderhirns kann um 1/,—1/3 des Normalgewichtes ver- 
mindert sein. Untersucht man die Windungen mikroskopisch, so findet man 
da® die Verkleinerung des ganzen Organs vorzugsweise von einem Schwunde 
der nervésen Elemente abhangt. Die staérksten Verinderungen zeigt gewéhn- 
lich die Gehirnrinde. Am wichtigsten sind die Verinderungen an den nervisen 
Bestandteilen selbst. Sie bestehen im wesentlichen in einer degenerativen 
Atrophie der Ganglienzellen und Nervenfasern. Besonders hervorzuheben ist, 
da in der Rinde des Stirnhirns (namentlich deutlich oft im Gyrus rectus) und 
der Insel, doch auch in anderen Gebieten ein sehr betrachtlicher Schwund der 
feinen markhaltigen (gréBtenteils der Oberflache parallel laufenden und daher 
als »Assoziationsfasern« gedeuteten) Nervenfasern sicher nachgewiesen werden 
kann. Auch an den Ganglienzellen selbst sind Zeichen der Degeneration und 
der Atrophie stets sichtbar. Daneben finden sich aber auch sehr ausge- 
sprochene Veranderungen an der Glia, am Blut- und LymphgefaSsystem. 
Auf zahlreiche, neuerdings festgestellte Details (Nisst, ALZHEIMER) kénnen 
wir hier nicht eingehen. Am meisten charakteristisch fiir die Paralyse ist die 
diffuse Infiltration der GefifSlymphscheiden mit Plasmazellen und Lympho- 
zyten. 

Die anatomische Erkrankung bei der Paralyse ist aber keineswegs auf die 
Gehirnrinde beschrankt. Auch in tieferen Teilen (weiSe Substanz, Zentral- 
ganglien) sind ausgesprochene Vera&nderungen des Nervengewebes und des 
Zwischengewebes fast immer festzustellen. Von besonderem Interesse sind 
die zuerst von WESTPHAL genauer beschriebenen und seitdem als fast regel- 
maBig erkannten gleichzeitigen Verdnderungen des Riickenmarkes, meist be- 
stehend in strangartigen (systematischen) Degenerationen der Seitenstrange 
(Pyramidenbahnen) oder der Hinterstrange. Ein groBer Teil der kérperlichen 
Stérungen der Paralytiker (tabische Erscheinungen, spastische Paralyse, s. 0.) 
hangt sicher nicht von der Gehirnerkrankung, sondern von begleitenden 
Riickenmarksveranderungen ab. 

Demgema8 glauben wir das Wesen der Paralyse nach unseren gegenwartigen 
Kenntnissen am besten in folgender Weise auffassen zu kénnen: Durch die 
Einwirkung gewisser, mit einer friiheren syphilitischen Infektion zusammen- 
hangender toxischer Schadlichkeiten kommt es an den verschiedensten Ab- 
schnitten des Nervensystems zum allmahlich fortschreitenden Untergange des 
Nervengewebes. Je nach der Bedeutung und Funktion der betreffenden Fasern 
(bzw. Zellen) miissen natiirlich die klinischen Symptome verschieden sein. Tn 
der Regel erkranken zuerst gewisse Rindengebiete des GroBhirns. Die Sprach- 
stérungen hangen wahrscheinlich von dem Ausfall der Fasern in der linken 
Inselgegend, die Intelligenzstérungen von dem Untergange der Fasern in der 
Gehirnrinde, namentlich des Stirnhirns, ab. Ebenso lassen sich fiir die spater 
auftretenden motorischen, tabischen und anderen Symptome die entsprechen- 
den teils zerebralen, teils spinalen anatomischen Veranderungen nachweisen. 
Inwieweit neben den toxischen Einfliissen.noch die direkte EKinwirkung der 
im Gehirn der Paralytiker stets noch vorhandenen lebenden Syirochaten 
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in Betracht kommt, laBt sich zur Zeit noch nicht genau feststellen. 
In manchen Fallen ist die Reihenfolge der befallenen Abschnitte auch 
eine ganz andere. Schon frither sahen wir, dah der ganze ProzeB mit 
einer Spinalerkrankung, némlich mit einer Tabes beginnen kann, zu der die 
Paralyse erst spiter »hinzukommt« Doch ist dies so aufzufassen, dab beide 
Zustinde einander analog und beigeordnet sind. Beide sind Teilerscheinungen 
desselben degenerativen Prozesses, der sein Zerstérungswerk in den verschie- 
densten Gebieten des Nervensystems ausfiihren kann. 

Fiir die paralytischen Anfalle laBt sich in der Regel keine grébere anatomische 
Ursache nachweisen. Doch ist es sehr wahrscheinlich, dab sie wenigstens zum 
eréBten Teile von den Verainderungen in den motorischen Zentralwindungen 
abhangen. 

Diagnose. Da die Diagnose der beginnenden Dementia paralytica von der 
erdBten praktischen Wichtigkeit ist, so heben wir hier noch einmal in Kirze 
alle diejenigen Symptome hervor, welche in diagnostischer Beziehung besonders 
zu beachten sind: auffallende Anderung des Wesens und des Benehmens, 
unmotivierter rascher Wechsel der Stimmung, Gedachtnisstérungen, Abnahme 
der Intelligenz (Rechenfehler u. dgl.), die charakteristischen Veraénderungen 
der Sprache und der Schrift und endlich die gleichzeitig vorhandenen soma- 
tischen Symptome, vor allem die Pupillenstérungen (Ungleichheit, Starre, Ent- 
rundung der Pupillen), ferner Erléschen der Sehnenreflexe oder Steigerung 
derselben, leichte paralytische Anfille, Schwindel, Sprachstérung, voriiber- 
gehende Bewegungsstérung eines Armes u.dgl. Dazu kommen dann der 
Nachweis der sicheren syphilitischen Infektion (WassERMANN!) und die Ver- 
anderungen des Liquor cerebrospinalis. 

Als besonders haufige und oft verhangnisvolle Irrtiimer wollen wir noch 
hervorheben, da die Symptome der beginnenden Paralyse nicht selten anfangs 
verkannt und als Zeichen der Unmoralitat, des Mangels an Pflichtgefiihl u. dgl. 
beurteilt werden. Ferner kommt es nicht selten vor, da die Paralyse anfangs fiir 
einfache Neurasthene oder H ypochondrie gehalten und demnach behandelt wird. 

Von anderen organischen Nervenleiden kann die Paralyse bei gehériger 
Aufmerksamkeit in der Regel sicher unterschieden werden. Doch ist zu 
bedenken, da’ zuweilen Gehirngeschwiilste, qummése Prozesse und vor 
allem gewisse Formen von multipler Sklerose ein der Paralyse sehr ahnliches 
Krankheitsbild liefern kénnen. Auch die durch Arteriosklerose bedingte ein- 
fache senile Demenz und gewisse Formen des chronischen Alkoholismus kénnen 
zu Verwechslungen mit der Dementia paralytica Anla8 geben. 

Prognose. Die Prognose der Paralyse ist wie diejenige aller chronischen 
Degenerationszusténde des zentralen Nervensystems eine ganz ungiinstige. 
Man kennt bisher nur eine verschwindend kleine Anzahl von (noch dazu zweifel- 
haften) Heilungsfallen. Wohl aber gibt es zahlreiche Paralysen, bei denen 
voriibergehende Besserungen (»Remissionen«) des Zustandes eintreten, zu- 
weilen sogar in nicht unerheblichem Grade und auch fiir langere Zeit. Je 
frithzeitiger die Kranken in eine geeignete Pflege und Behandlung kommen, 
um so eher ist eine derartige giinstige Wendung zu erhoffen. Freilich treten 
spater, wie erwahnt, fast immer Riickfalle des Leidens ein. Als ungiinstig 
sind besonders diejenigen Erkrankungen zu bezeichnen, bei denen sich bald 
sonstige kérperliche (insbesondere spinale) Symptome einstellen, und bei denen 
die Gesamternéhrung des Kérpers rasch leidet. 

__ Therapie. Sobald das Leiden erkannt ist, mu die Fernhaltung aller kérper- 
lichen und geistigen Anstrengungen, sowie aller psychischen Aufregungen als 
das erste, unbedingt notwendige Erfordernis hingestellt werden. Die Kranken 
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sind daher ihrem Beruf, den sie bis dahin oft noch zu erfiillen versucht haben 
wenn irgend moglich, zu entziehen. Ihre Lebensweise und ihre Diit mu 
geregelt, jede Ausschreitung verboten werden. In allen Fallen, welche schon 
anfanglich mit stérkeren psychischen Aufregungszustinden verbunden sind 
ist die Unterbringung in eine geeignete Anstalt aufs dringendste anzuraten, 
wahrend bei den mit einfacher geistiger Schwiche einhergehenden Paralysen 
die hausliche Pflege haufig ausreicht. Nur durch eine rechtzeitige Erkennung 
der Krankheit und die entsprechend getroffenen MaBregeln kénnen den An- 
gehdrigen der Patienten zahlreiche, sonst unzweifelhaft eintretende Unan- 
nehmlichkeiten erspart bleiben. 

Was die Behandlung der Krankheit selbst anbetrifft, so haben sich leider 
alle Hoffnungen auf eine giinstige Beeinflussamg des Krankheitsprozesses 
durch eine energische antisyphilitische Behandlung nicht erfiillt. Schmier- 
kuren und Salvarsan werden zwar immer wieder angewandt, sie bessern 
vielleicht die Lymphozytose des Liquor, aber in klinischer Hinsicht bleibt 
meist alles beim alten, und die scheinbaren Besserungen sind nur voriiber- 
gehender Natur! Nur wo neben der Paralyse gleichzeitig die Symptome 
gumméser Syphilis vorhanden sind, kann man auf bessere Erfolge rechnen. 

Die symptomatische Behandlung der Paralyse richtet sich nach den all- 
gemein tiblichen. Regeln, 
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Der chronische Hydrocephalus. 
(Wasserkopf. Meningitis serosa ventriculorum.) 


Atiologie und pathologische Anatomie. Wiederholt ist in den friiheren 
Kapiteln das Auftreten einer Fliissigkeitsansammlung in den Ventrikeln als 
Folgeerscheinung bei sonstigen Gehirnkrankheiten (Meningitiden, Geschwiilsten 
u. a.) erwaihnt worden. AuBer diesem »sekunddren Hydrocephalus « kommt aber 
eine Zunahme der Ventrikelfliissigkeit auch als anscheinend cdiopathische 
selbstindige Erkrankung vor, und zwar bei weitem am haufigsten als eine an- 
geborene oder wenigstens in friiher Kindheit sich entwickelnde Anomalie. 

Uber die Ursachen des chronischen Hydrocephalus der Kinder ist wenig 
Sicheres bekannt. Die am haufigsten gemachte Annahme, dai derselbe aut 
einer bereits im Fétalleben aufgetretenen oder in friihester Kindheit entstan- 
denen Entziindung des Ventrikelependyms beruhe, ist pathologisch-anatomisch 
durchaus nicht fiir alle Falle erwiesen. Ebenso unsicher sind noch unsere 
Kenntnisse iiber das Bestehen gewisser mechanischer Stawwngsursachen (Ob- 
literation des Foramen Magendie u. dgl.). Auch tiber die Bedeutung der als 
disponierend bezeichneten Momente (Syphilis, Trunksucht der Eltern usw.) 
kann man kein bestimmtes Urteil fallen. Wiederholt sind mehrere Falle von 
Hydrocephalus bei Kindern derselben Familie beobachtet worden. ee 

Das wichtigste anatomische Merkmal des Hydrocephalus der Kinder ist die 
VergréBerung des Kopfes. Der Umfang des Schidels kann schon im ersten 
Lebensjahre 60—80 em und mehr betragen. Am stérksten prommueren ge- 
woéhnlich die Stirnbeine und die Parietalhécker. Die Schadelknochen ver- 
diinnen sich allmablich go sehr, da8 sie fast papierartig durchscheinend werden. 
Die Fontanellen. und die Nahte bleiben weit offen. Das Gehirn ist so ab- 
geplattet, daB es fast wie ein Sack erscheint, welcher mit der hydrocephalischen 
Flissigkeit erfiillt ist. Die Gesamtdicke der Hemispharen betragt in aus- 
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gebildeten Fallen hiufig nur 2—3 em oder noch weniger. Der innere, mit 
serdser Fliissigkeit gefiillte Raum entspricht den enorm erweierten Ventrikeln, 
und zwar in erster Linie den Seitenventrikeln; nicht selten jedoch sind auch 
der dritte und der vierte Ventrikel ausgedehnt. Die Ventrikelwandwngen sind 
haufig mit kleinen Granulationen besetzt oder in manchen Fallen auch netzartig 
verdickt. Die hydrocephalische Flissigkeit hat meist ein farbloses, serdses Aus- 
sehen und enthilt gar kein oder nur eine sehr geringe Menge Eiweif. Eiter- 
kérperchen finden sich in ihr gewohnlich nur in geringer Zahl. Thr spezifisches 
Gewicht betrigt etwa 1004—1006. Ihre Menge kann 1 Liter und noch mehr er- 
reichen, doch kommen hierin selbstverstindlich die gréBten Schwankungen vor. 
Der angeborene Hydrocephalus ist nicht selten mit sonstigen Entwicklungs- 
stérungen und Hemmungsbildungen des Gehirns vereinigt, auf deren Einzel- 
heiten wir aber nicht niaher eingehen kénnen. Sang 
Symptome und Krankheitsverlauf. Zuweilen wird ein Kind mit einem 
bereits entwickelten Hydrocephalus geboren, so daf dieser sogar ein Geburts- 
hindernis werden kann. Gewohnlich fallt aber den Eltern in den ersten Lebens- 
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Chronischer Hydrocephalus (nach SCHLOSSMANN). 


wochen nichts Besonderes an dem Kinde auf, und erst spiter werden sie durch 
die allmahlich immer deutlicher werdende Gréfenzunahme des Kopfes auf die 
Krankheit aufmerksam. Als Anhaltspunkte fiir die objektive Beurteilung der- 
selben sei hier angefiihrt, daB der Kopfumfang unter normalen Verhdaltnissen 
bei Neugeborenen etwa 30—40 cm, bei Kindern von 1 Jahr etwa 45 cm betragt 
und von da an bis zum Eintritt der Pubertit allmahlich eine GréBe von etwa 
50 cm erreicht. Bis zu welchen Zahlen der Kopfumfang beim chronischen 
Hydrocephalus zunehmen kann, ist oben erwahnt. Die Zunahme erfolgt oft 
ziemlich rasch, so da man alle 2—3 Wochen ein Wachsen des Schadelumfanges 
um 1—2 cm nachweisen kann. Gewohnlich ist die Ausdehnung des Schiidels 
eine ziemlich gleichmaBige nach allen Seiten hin; doch kommt es auch vor, da8 
der Schadel vorzugsweise in seinem sagittalen Durchmesser zunimmt und daher 
schlieBlich eine-ausgesprochen dolichocephale Form darbietet.. Nicht selten 
beobachtet man Zeiten mit rascherem Wachstum des Hydrocephalus und dann 
wieder scheinbare Stillstaénde desselben. Das weite Offenstehen der Fonta- 
nellen und Nahte, durch welche hindurch man zuweilen sogar ein Fluktuations- 
gefiihl wahrnehmen kann, ist ebenfalls schon erwaihnt. Das mitunter am 
Kopfe hérbare GefaéBgerausch hat keine wesentliche diagnostische Bedeutung. 
Autfallend ist haufig die Erweiterung der Venen, welche als durchschimmernde 
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blauliche Strange den Schidel tiberzichen. Das Gesicht bleibt klein und bildet 
einen seltsamen Gegensatz zu dem gro8en, infolge seiner Schwere fast immer 
nach vorn herabsinkenden Kopfe. Die Augen sind meist nach unten gerichtet, 
teils infolge der Herabdraingung des Orbitaldaches teils auch infolge der unge- 
niigenden Innervation der Augenmuskeln, 

_ Unter den ubrigen Krankheitserscheinungen nimmt die mangelhafte Ent- 
wicklung der Intelligenz bei den hydrocephalischen Kindern die erste Stelle ein. 
Die Kinder lernen gar nicht oder nur unvollkommen sprechen; sie spielen gar 
nicht oder nur in lappischer Weise, vermégen ihre Aufmerksamkeit auf nichts 
zu konzentrieren und bleiben unreinlich und unachtsam. Doch mu8 anderer- 
seits auch angefithrt werden, da8 man zuweilen trotz betrichtlicher Hydro- 
cephalie auch von einzelnen Regungen des Geistes tiberrascht werden kann, 
indem die Kinder allmahlich namentlich ein genaues Unterscheidungsvermigen 
fiir die Personen und Gegenstinde ihrer Umgebung erlangen. 

Neben den psychischen Stérungen sind fast immer Anomalien der Motilitat 
vorhanden. In den Beinen, seltener in den Armen, bestehen ausgesprochene 
Paresen, zuweilen sogar eine vollige Paraplegie. Daneben finden sich meist 
spastische Symptome, erhihte Sehnenreflexe u. dgl. Nur wenige Kinder lernen 
allein gehen und stehen. In den Armen beobachtet man selten stirkere Paresen, 
dagegen haufig eine ataktische Unsicherheit und Unbeholfenheit der Be- 
wegungen. Die Sensibilitdt ist bemerkenswerterweise fast immer erhalten. 
Wenigstens reagieren die Kinder sehr lebhaft auf alle Schmerzeindriicke. Unter 
den Sinnesorganen leidet das Auge am haufigsten. Stawungspapille und Atrophie 
der Optici sind wiederholt beim Hydrocephalus gefunden worden. Sehr haufig 
sind motorische Reizerscheinungen, namentlich allgemeine Konvulsionen, An- 
falle von Spasmus glottidis u.dgl. Der allgemeine Ernihrungszustand bleibt 
zuweilen ziemlich gut erhalten. In der Regel sind aber die hydrocephalischen 
Kinder atrophisch und bleiben in ihrer gesamten kérperlichen Entwicklung 
bedeutend zuriick. 

Der Ausgang des chronischen Hydrocephalus der Kinder ist fast immer ein 
ungiinstiger. Nur wenige Kinder iiberschreiten das fiinfte Lebensjahr, obwohl 
in einzelnen Fallen ein viel héheres Alter erreicht werden kann. Der Tod erfolgt 
gewohnlich durch die zunehmende allgemeine Atrophie, nicht selten auch in 
einem Anfalle von Konvulsionen. Heilwngsfille sind nicht mit Sicherheit 
bekannt. Doch kann ein Stillstand in dem Fortschreiten des Hydrocephalus 
eintreten, wobei dann die Kinder jahrelang in einem ziemlich unveranderlichen 
Zustande fortleben. Eine gewisse Selbsthilfe des Organismus tritt, wie wieder- 
holt beobachtet ist, dadurch ein, daB sich der Liquor cerebrospinalis einen Weg 
nach auBen bahnt. Dies geschieht meist durch das Siebbein nach der Nasen- 
hohle hin, so da8 eine freilich meist nur tropfenweise, zuweilen aber auch in 
etwas reichlicherer Menge erfolgende Entleerung von Gehirnfliissigkeit aus der 
Nase stattfindet. Dieselbe Erscheinung ist iibrigens auch bei Gehirntumor- 
kranken, ja vereinzelt sogar bei scheinbar Gesunden beobachtet worden. 

Erst in neuerer Zeit mehr bekannt geworden ist der akute oder chronische, 
scheinbar idiopathische Hydrocephalus der Erwachsenen, als deren Ursache 
QuINcKE eine chronisch-entziindliche Erkrankung des Ventrikelependyms 
(sogenannte Meningitis serosa ventriculorum) angenommen hat. Die klunischen 
Erscheinungen in den akut verlaufenden Fallen éhneln durchaus dem Krank- 
heitsbilde der eitrigen Meningitis, nur da die Erscheinungen 1m allgemeinen 
eine geringere Heftigkeit darbieten und der Ausgang schlieblich ein giinstiger 
ist. Zuweilen schlieSt sich auch an das akute Anfangsstadium ein lange an- 
dauerndes, vielfach schwankendes chronisches Stadium der Krankheit an. 
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Andere Fille verlaufen von Anfang an mehr chronisch und bieten ein Krank- 
heitsbild dar, das entschieden den Verdacht eines Gehirntumors hervorrufen 
muB (Kopfschmerzen, Schwindel, Stauungspapille oder Atrophie der Optici, 
motorische Stérungen u. a.). Manche dieser Fille zeigen spater eine auffallende 
Besserung, doch kann auch ein tédlicher Ausgang erfolgen und erst die Sektion 
weist das Irrtiimliche der meist auf »Gehirntumor« gestellten Diagnose nach. 
In differential-diagnostischer Hinsicht sind manchmal die Ergebnisse einer 
vorgenommenen Lumbalpunktion von Bedeutung: hoher Druck der entleerten 
Cerebrospinalfliissigkeit und reichlicher Gehalt derselben an Leukozyten. 

Ich selbst neige der Ansicht zu, da8 die hierhergehérigen Krankheitsfalle 
haufig (wenn auch freilich nicht immer) zur disseminierten Encephalitis zu 
rechnen sind, und da der Hydrocephalus eine sekundare Erscheinung ist, wie 
ja auch die haufig zum Vergleich herangezogenen exsudativen Pleuritiden 
meist sekundare Erkrankungen im Anschlu8 an primare Lungen- oder Lymph- 
driisenaffektionen sind. Bei genauer Anamnese kann man auch in den chro- 
nischen Fallen oft einen ziemlich akuten Anfang nachweisen. Anatomische 
Beweise fiir meine Ansicht kann ich freilich nicht liefern, méchte aber doch 
meine auf anderweitige Erwigungen sich stiitzende Anschauung hier wenigstens 
kurz anfiihren (s. S. 698). 

Diagnose. Die Diagnose des Hydrocephalus congenitus bietet in allen ent- 
wickelten Fallen keine Schwierigkeit dar, da die GréBenzunahme des Kopfes 
meist schon auf den ersten Blick die Krankheit erkennen lat. Bei den Er- 
krankungen geringeren Grades kann die Entscheidung freilich zuweilen schwie- 
rig sein, und namentlich hat man sich davor zu hiiten, die makrocephalischen, 
aber meist mehr viereckigen rachitischen Schddel mit hydrocephalischen zu 
verwechseln. Die Beachtung der Intelligenz, der Motilitatsstérungen und der 
tibrigen Symptome darf daher neben der Schadelanomalie nie versdumt werden. 
— Beim Hydrocephalus der Erwachsenen fehlt die VergréBerung des Schadels 
haufig ganz, so daB die Diagnose nur nach dem gesamten Krankheitsverlaufe 
vermutet werden kann. 

Therapie. Bis jetzt sind alle gegen den chronischen Hydrocephalus der 
Kinder angewandten Mittel erfolglos geblieben. Einreibungen von Unguentum 
emereum und von Jodtinktur am Schidel, methodische Kompressionen desselben, 
die innerliche Darreichung von Jodkaliwm, kénnen versucht werden, ohne da8 
man sich aber hiervon einen besonderen Erfolg versprechen darf. Die teilweise 
Entleerung der hydrocephalischen Flissigkeit vermittelst Punktion und sonstiger 
operativer Eingriffe ist haiufig vorgenommen worden, doch war auch hierdurch 
nur selten eine anhaltend gute, meist gar keine oder nur eine voriibergehende 
giinstige Wirkung zu erzielen. QuincKkE hat zuerst die Anregung gegeben, 
durch die Lumbalpunktion der hydrocephalischen Fliissigkeit einen AbfluB zu 
verschaffen. LHinige giinstige Ergebnisse dieser Methode sind berichtet worden. 
In den meisten Fallen beschrénkt man sich auf eine rein symptomatische Be- 
handlung und auf die Anordnung einer verstdndigen Pflege der Kinder. 

Bei dem Hydrocephalus acutus, der sogenannten Meningitis serosa der 
Erwachsenen kommt ebenfalls die Lumbalpunktion als hauptsachlichstes Mittel 
in Betracht. AuBSerdem empfiehlt QuincKE dringend eine Einreibungskur mit 
Quecksilbersalbe und in schweren Fallen auch die Anwendung der sogenannten 
Pustelsalbe (Brechweinsteinsalbe) auf die rasierte Scheitelgegend. Man reibt 
etwa 3—4 Tage lang ein erbsengroBes Stiick Ungt. tartari stibiati in die Haut 
und erzeugt dadurch eine heftige »ableitende« Dermatitis. — Beim chronischen 
Hydrocephalus der Erwachsenen hat man wiederholt versucht, durch chirur- 
gische Eingriffe den traurigen Zustand zu bessern. Vor allem ist die 
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Ventrikelpunktion (Balkenstich nach Anron) zu versuchen. E. Payr hat 
eine sinnreiche Operation erdacht, um die vermehrte Ventrikelfliissigkeit 
dauernd in die Vena jugularis abzuleiten. Naheres hieriiber findet man 
in den Biichern iiber Gehirnchirurgie. 


Zehntes Kapitel. 
Der Meniéresche Symptomenkomplex und die Erkran- 
kungen des Vestibular-Apparats. 


1. Die Meniéresche Krankheit. Der Labyrinth-Schwindel. Im Jahre 
1861 hat ein franziésischer Arzt, Menrire, zuerst die Aufmerksamkeit auf 
einen eigentiimlichen Symptomenkomplex gelenkt, welcher entweder an- 
scheinend primdr oder im AnschluB an chronische Gehérleiden auftritt, und 
dessen Krankheitserscheinungen hauptsichlich in einem sehr heftigen Schwindel 
und in starkem Ohrensausen bestehen. Wie wir gegenwartig wissen, handelt 
es sich stets um eine Erkrankung des Vestibular-Apparates (Bogenginge des 
Labyrinths), wobei die Art der anatomischen Verinderungen und dement- 
sprechend auch der gesamte Krankheitsverlauf sehr verschieden sein kénnen. 
Da der MentirEesche Symptomenkomplex sehr nahe Beziehungen haben kann 
zu anderen Formen des Vestibularisschwindels, wie wir ihn bei Kleinhirn- 
erkrankungen u.a. beobachten, liegt auf der Hand. Die Abgrenzung der — 
eigentlichen MentreREschen Symptome ist aber durch die Lokalisation der zu- 
grunde liegenden Erkrankung im imneren Ohr gegeben. . 

Die klinischen Erscheinungen, aus denen sich der MentEREsche Symptomen- 
komplex zusammensetzt, sind folgende: 1. Schwindel. Es handelt sich meist 
um echten Drehschwindel d. h. um das Gefiihl, als ob der eigene Korper im 
Kreise herumgedreht wird oder (bei offenen Augen) als ob die 4uBeren Gegen- 
stande sich im Kreise bewegen. Die Richtung der Drehbewegungen ist stets die 
gleiche oder wechselnd. In anderen Fallen sind die Scheinbewegungen unregel- 
maBig. Die Kranken haben das Gefiihl hin- und hergeworfen zu werden, zu 
fallen u. dgl. Diese Schwindelerscheinungen dauern auch bei vélliger Ruhelage 
an. Das BewuBtsein als solches ist in der Regel nicht getriibt. 2. Gehen und 
Stehen wird durch den Schwindel im héchsten Grade gestért, unsicher, taumelnd, 
zuweilen ganz unmdoglich (vestibulare Ataxie). Beim plotzlichen Eintritt eines 
Menrere-Anfalls stiirzen die Kranken manchmal zu Boden und ziehen sich 
die stirksten Verletzungen zu. 3. Fast immer verbindet sich der Schwindel 
mit starker Ubelkeit, die sich oft zu heftigem Wiirgen und Brechen steigert. 
Nicht selten treten auch hiufige diinne Stuhlentleerungen ein. 4. Bei genauer 
Untersuchung finden sich meist motorische Augensymptome; Nystagmus und 
Deviation der Augen. Diese Erscheinungen hangen offenbar mit der physio- 
logischen Bedeutung des Vestibularisapparats zusammen. 5. Ohrensausen 
und Schwerhérigkett gelten mit Recht als fast konstante und in diagnostischer 
Hinsicht entscheidende Symptome. In der Tat verbindet sich mit dem 
Mentzreschen Schwindel fast immer ein lebhaftes Ohrensausen, das die 
Kranken bald als Pfeifen, bald als Rauschen, Glockenklingen, Hammern u. del. 
schildern. Wir miissen aber daran festhalten, daB Ohrensausen ein Acusticus- 
symptom ist und deshalb ebenso, wie die Schwerhérigkeit begreiflicherweise 
bei fast allen Erkrankungen des inneren Ohres auftritt. Es gibt aber auch 
seltene Fille von Menrzrescher Krankheit, wo die Acusticussymptome ganz 
fehlen oder wenigstens sehr zuriicktreten. 6. Endlich sind als haufige Begledt- 
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erscheinungen noch zu nennen: Schweifausbruch, nervoses Frésteln, beschleu- 
nigter, oft etwas unregelmaBiger, seltener verlangsamter Puls, Eingenommen- 
heit des Kopfes u. a. ; 

Was nun das Au/ftreten dieses Symptomenkomplexes betrifft, so zeigen 
sich dabei, wie schon erwihnt, die groBten Verschiedenheiten. Am haufigsten 
schlieBen sich die Mrnrire-Symptome an chronische Erkrankungen des Ohres 
an, sei es, daB diese urspriinglich vom Mittelohr ausgehen oder von vorn herein 
das innere Ohr betreffen (chronische Ohreiterungen, Otosklerose u.a.). Oft 
leiden die Kranken an bestindigem leichten Ohrensausen mit oder ohne gleich- 
zeitize Schwerhérigkeit und werden nur von Zeit zu Zeit von Mentereschen 
Schwindelanjéllen ergriffen. In anderen Fallen treten die Erscheinungen ganz 
akut oder fast apoplektiform bei vorher durchaus ohrgesunden Personen aut. 
Derartige Anfille kénnen, zumal wenn sie mit einer anfanglichen BewuBtseins- 
triibung verbunden sind, anfangs leicht mit einer echten zerebralen Apoplexie 
verwechselt werden. In kiirzester Zeit kann sich totale Taubheit, heftigster 
Schwindel, taumelnder Gang, starkes Ohrensausen einstellen. In der Folgezeit 
nehmen die Erscheinungen allmahlich ab; doch ist die Heilung kaum jemals 
eine vollstandige. Als anatomische Ursache dieser apoplektiformen MENIERE- 
schen Krankheit nimmt man eine akute himorrhagische Entziindung des Laby- 
rinths an. Auch Blutungen ins Labyrinth (bei Arteriosklerose) kénnen vor- 
kommen. Franki-Hocuwart beschreibt die Kombination von akuten MENIERE- 
Symptomen mit Facialislihmung und deutet derartige Fille als »Polyneuritis 
cerebralis meneriformis. « 

Nicht selten treten MeNtiREsche Symptome nach schweren Schddelver- 
letzungen auf (traumatische Blutungen ins Labyrinth, Frakturen des Felsen- 
beins). Ferner sind sie eine wiederholt beobachtete Teilerscheinung bei 
sonstigen Erkrankungen: bei Syphilis, bei der Tabes dorsalis, bei Leukamie, 
bei akuten Infektionskrankheiten (Meningitis, Typhus, Mumps). Endlich 
kommen auch ausgesprochene Mentmre-Anfille zur Beobachtung, bei denen der 
gutartige weitere Verlauf dafiir spricht, daB es sich nur um leichtere funktionelle 
Stérungen handeln kann. Manche Anfialle scheinen zur Migrdne und zum 
Flimmerscotom in Beziehung zu stehen, andere zur Newrasthenie oder viel- 
leicht auch zur Epilepsie. Endlich ist zu erwihnen, da die bekannten Er- 
scheinungen der akuten Chinin-, Salizyl- und vielleicht auch Nikotin-Vergiftung 
z. T. ebenfalls als Vestibularissymptome aufzufassen sind. 

Die Diagnose der MenteReschen Krankheit ist bei gehériger Kenntnis des 
Symptomenkomplexes und sorgfaltiger Untersuchung meist sicher zu stellen. 
Die Prognose richtet sich nach der besonderen Form des vorliegenden Falles. 
Die Behandlung zerfallt 1. in die spezialistisch-otologische Behandlung des etwa 
zugrunde liegenden Ohrleidens, 2. in die Allgemeinbehandlung: Ruhe, Héhen- 
luft, Bader, Elektrotherapie u. dgl. Beim Verdacht auf Syphilis ist Jod und 
Quecksilber anzuwenden, 3. in die symptomatische Behandlung: Bromprapa- 
rate, Nux vomica, Antipyrin u. a. CHarcor hat die Angabe gemacht, daB ein 
anhaltender Gebrauch von Ohinin wenigstens in manchen Fallen eine be- 
deutende Besserung der Erscheinungen, ja zuweilen sogar eine vollkommene 
Heilung herbeifiithren kann. Man verordnet taglich 0,3—0,6 g Chinin, auf 
2—3 Dosen verteilt, und laBt dieses Mittel mindestens mehrere Wochen lang 
gebrauchen. Ich selbst mu8 freilich gestehen, daB meine Erfolge mit der 
Chininbehandlung in den einschlagigen Fallen nicht sehr befriedigend waren. 
Zuweilen schien uns die anhaltende galvanische Behandlung (Anode am Ohr, 
Kathode im Nacken) von entschiedenem Nutzen zu sein. In schweren Fallen 
soll die Lumbalpunktion manchmal einen guten Erfolg gehabt haben. 
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2. Die anderen Erkrankungen des Vestibular-Apparats. Da der Nervus 
vestibularis mit dem Dxrrersschen Kern in der Medulla oblongata in Ver- 
bindung tritt und weiterhin zu dem hinteren Lingsbiindel, zu den Kernen 
der Augenmuskelnerven und zum Kleinhirn enge Beziehungen hat, so hat 
die Priifung des Vestibularapparats bei allen Erkrankungen der hinteren 
Schadelgrube (Kleinhirn, Oblongata) eine groBe Bedeutung gewonnen. 
Namentlich R. BARAny hat mehrere Methoden angegeben, um die Funktion 
dieses Apparats zu priifen, und hat wichtige diagnostische Lehren aus 
dieser Funktionspriifung abgeleitet, von denen hier nur das Allernotwen- 
digste angefiihrt werden kann. Die Untersuchung hat vor allem auf fol- 
gende Punkte zu achten: 


1. Priifung des spontanen Nystagmus, namentlich in den Endstellungen 
der Bulbi. Der Nystagmus besteht aus einer abwechselnden langsameren 
und einer rascheren Bewegung der Bulbus. Die Richtung des Nystagmus 
wird nach der Richtung der raschen Zuckung bezeichnet.  Vertikaler 
Nystagmus kommt nur bei zentralen Erkrankungen vor; Erkrankungen des 
peripherischen Bogengangapparats machen horizontalen und rotatorischen 
Nystagmus. Bei peripherischer Erkrankung ist die Richtung des Nystagmus 
nach der gesunden Seite, bei zentralen Erkrankungen dagegen (z. B. Acusticus- 
Tumoren, Kleinhirnerkrankungen) haufig nach der kranken Seite hin. 


2. Prifung des kalorischen Nystagmus. Reizt man den Vestibularis eines 
gesunden Menschen durch EinflieSenlassen von kaltem Wasser (25°—30° C), 
so tritt Nystagmus nach der anderen (nicht gereizten) Seite auf. Dabei 
tritt Schwindelgefiihl auf und die Gegenstainde scheinen sich zu drehen. 
Ist der Bogengang oder der Nervus vestibularis zerstért, so bleibt der 
»kalorische Nystagmus« ganz aus. Fehlen der kalorischen Reaktion beweist 
also Erkrankung des Vestibularapparats auf derselben Seite. 


3. Priifung der Zeigebewegungen nuit den Armen. Der sitzende Patient 
zeigt in vertikaler oder horizontaler Bewegung nach dem vorgehaltenen 
Finger des Arztes und mu8 dann bei geschlossenen Augen diesen Zeigever- 
such wiederholen. Wahrend dem Gesunden dies ohne Schwierigkeit gelingt, 
findet man namentlich bei Kleinhirnerkrankungen oft sehr deutliche Sté- 
rungen. Erkrankungen der rechten Kleinhirnhemisphare bewirken Vorbei- 
zeigen mit dem rechten Arm, linksseitige Erkrankungen Vorbeizeigen des 
linken Armes. Dabei soll je nach der erkrankten Stelle im Kleinhirn das 
Vorbeizeigen nach links oder nach rechts stattfinden. Ruft man einen 
kiinstlichen kalorischen Nystagmus (s. 0.) hervor, so zeigt der gesunde 
Mensch, der vorher richtig gezeigt hat, dabei nach der dem Nystagmus 
entgegengesetzten Seite vorbei. Bei Kranken fehlt aber diese Reaktions- 
bewegung. Man kann also nach Bsrdny eine Erkrankung der Kleinhirn- 
rinde dann annehmen, wenn das spontane Vorbeizeigen vorhanden ist und 
die Reaktion in der entgegengesetzten Seite beim kalorischen Nystagmus 
fehlt. 
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Grundlage. 


Erstes Kapitel. 


Die sogenannten vasomotorischen und trophischen Neurosen. Ery- 

thromelalgie. Akutes angioneurotisches Odem. Sklerodermie. 

Hemiatrophia facialis. Hydrops articulorum intermittens. Ver- 
letzungen des Halssympathicus. 


Allgemeines iiber die vasomotorischen Stérungen. Von den vasomoto- 
rischen Nerven unterscheidet die Physiologie bekanntlich zwei Arten: die 
gefaipverengernden und die gefaferweiternden Nerven. Da die letzteren bisher 
aber nur an einzelnen Stellen (namentlich Chorda tympani, N. erigens, Ischia- 
dicus) experimentell nachgewiesen sind, so haben sie in der menschlichen Patho- 
logie noch keine sehr groBe Bedeutung gewonnen. Man ist vielmehr jetzt 
noch meist geneigt, jede abnorme GefaBverengerung auf eine Reizung, jede 
abnorme GefaBerweiterung auf eine Lihmung der gefaiSverengernden Nerven 
zu beziehen, obgleich vielleicht pathologische Reizzustande der Vasodilatatoren 
gar nicht selten vorkommen mégen. Was den naheren anatomischen Verlauf 
der GefaBnerven betrifft, so ist zunachst zu erwaihnen, daB sicher schon vom 
Grobhirn aus vasomotorische Erregungen ausgehen kénnen, wie die allge- 
mein bekannten Erscheinungen des Errétens und Erblassens bei psychischen 
Affekten beweisen. Auch experimentell (EULENBURG und LANDoIs) ist es 
bei Hunden gelungen, durch Reizung gewisser Hirnrindenstellen in unmittel- 
barer Nahe der motorischen Zentren eine Temperaturerniedrigung, durch 
Exstirpation derselben Stellen eine Temperaturerhéhung in den Extremititen 
der anderen Seite hervorzurufen. Weiter wissen wir mit Bestimmtheit, 
da in der Medulla oblongata (beim Kaninchen in der Gegend der oberen 
Olive) ein wichtiges vasomotorisches Zentrum gelegen ist, dessen Reizung 
(direkt oder reflektorisch) eine fast allgemeine GefaiBverengerung, dessen 
Zerstérung eine fast allgemeine GefaSerweiterung zur Folge hat. Den weiteren 
Verlauf der GeféBnerven haben wir wahrscheinlich zum gréBten Teil (ob aber 
ausschlieBlich?) in den Seztenstrdngen des Riickenmarkes zu suchen, aus 
welchen der Austritt vorzugsweise durch die vorderen Wurzeln erfolgt. Ob 
iiberhaupt und wo eine etwaige Kreuzung der vasomotorischen Fasern statt- 
findet, ist nicht sicher bekannt. Der gréSte Teil der vasomotorischen Nerven 
sammelt sich jedenfails in den Grenzstringen des Sympathicus, von welchem 
aus, wie bekannt, die einzelnen, die Gefaie umspinnenden Plexus entspringen, 
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Doch ist es nicht unwahrscheinlich, daB auch ein teilweiser direkter Ubergang 
vasomotorischer Fasern aus dem Riickenmark in die peripherischen Nerven 
stattfindet. SchlieBlich ist noch zu bemerken, daB nach den Versuchen von 
Gotz im Riickenmark auch vasomotorische Refleacentra fiir die einzelnen 
Korperabschnitte vorhanden sind. . 

Die klunischen vasomotorischen Symptome kommen vorzugsweise an der 
auBeren Haut zur Beobachtung. Man unterscheidet: 


1. Vasomotorische Lihmungserscheinungen. Auf eine Lahmung der Vaso- 
motoren schlieSen wir, wenn sich in der Haut eine abnorme Rétung einstellt, 
die fast immer mit einer objektiven und oft auch subjektiv empfundenen 
Temperaturerhéhung verbunden ist. Derartige Zustinde beobachtet man 
teils im Verein mit sonstigen nervésen Erscheinungen (z. B. bei frischen 
spinalen und zerebralen Lihmungen, ferner sehr haufig bei gewissen funk- 
tionellen Neurosen, bei Hysterie, Neurasthenie u. dgl.), teils in der Form 
selbstiéndiger Erkrankungen (reine vasomotorische Neurosen, Verletzungen 
des Halssympathicus u. a.). Freilich ist es hierbei meist schwer zu entscheiden, 
ob man es wirklich mit vasomotorischen Lihmungszustiénden und nicht 
vielmehr mit den Erscheinungen einer Reizung der Vasodilatatoren zu tun 
hat. Es gibt Fille, wo eine anhaltende oder anfallsweise auftretende, diffuse 
Rétung der Haut, namentlich des Kopfes, verbunden mit starkem Hitze- 
gefiihl, mit Herzklopfen, starkem Pulsieren der Arterien, Unruhe, Ohrensausen 
und SchweiBsekretion das einzige Krankheitssymptom bilden. 


2. Vasomotorische Krampferscheonungen. Der Krampf der kleinen GefiBe 
macht sich bemerkbar durch eine auffallende Blasse und Kiihle der Haut. 
Dabei tritt in den befallenen Partien oft ein lebhaftes Gefiithl von Kriebeln 
und Steifigkeit auf, welches sich zu wirklicher Schmerzempfindung steigern 
kann. Derartige vasomotorische Krampfe kommen namentlich an den Handen 
vor und bilden ein nicht sehr seltenes habituelles Leiden. Beobachtet wird 
es bei allzemein nervésen und reizbaren Personen, ferner zuweilen bei Wasche- 
rinnen. Auch als Teilerscheinung komplizierter Anfille, z. B. bei der nervésen 
Angina pectoris (s. d.), kommt zuweilen GefaBkrampf an den Extremitaten, 
namentlich im Beginn der Anfille, vor. Eim anhaltender Krampf der kleinen ~ 
Arterien kann zu nachfolgenden betrachtlichen trophischen Stérungen Anlab 
geben. Wenigstens werden die seltenen Fille von sogenannter »spontaner 
symmetrischer Gangrdn« (s. u.) an den Extremitaten, ferner gewisse Formen 
der Sklerodermie und einige ahnliche Affektionen von manchen Beobachtern 
auf einen primaren GefaéBkrampf zuriickgefiihrt. 


Allgemeines iiber trophische Stérungen. Weit weniger, als tiber die vaso- 
motorischen, sind wir iiber die trophischen Nerven unterrichtet. Wie bekannt, 
dauert noch jetzt der Streit fort, ob man wirklich ein Recht habe, die Exi- 
stenz besonderer trophischer Nerven anzunehmen. Die Tatsachen der klonisch- 
neurologischen Behandlung fiihren haufig scheinbar mit Notwendigkeit auf 
die Annahme besonderer trophischer Funktionen, obwohl freilich auch hierbei 
die Beurteilung meist sehr schwierig ist, zumal da wir den indirekten EinfluB 
sensibler und zirkulatorischer Einfliisse (s. 0. Anasthesie des Trigeminus) 
selten ganz ausschlieSen kénnen. Ganz neue Gesichtspunkte tiber die Natur 
der trophischen Stérungen haben die neueren Erfahrungen tiber die Bedeu- 
tung der sogenannten imneren Sekretion ergeben. Von den Erkrankungen 
der Schilddriise (Myxédem, Morbus Basedowit), der H ypophysis (Akromegatie), 
der Nebennieren (Morbus Addisonii) wissen wir schon lange, dab sie zu merk- 
wiirdigen trophischen Krankheitserscheinungen fithren kénnen. Wahr- 
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scheinlich wird man noch weitere hierher gehérige Tatsachen kennen lernen, 
durch die mancher bis jetzt riatselhafter KrankheitsprozeB eine ganz neue 
Beleuchtung erfahren wird. 

Von denjenigen Erscheinungen, welche vorzugsweise zur Annahme spe- 
zifisch trophischer nervéser Einfliisse dringen, haben wir die degenerative 
Atrophie der Nerven und Muskeln schon kennen gelernt. Andere trophische 
Stérungen in der Hawt und in tiefer gelegenen Teilen (Knochen, Gelenke) 
werden bei Nervenkrankheiten in mannigfacher Weise beobachtet. An der 
Haut bemerkt man, namentlich nach peripherischen Nervenverletzungen, 
zuweilen eine eigentiimlich glinzende, glatte, atrophische Beschaffenheit 
(Glanzhaut, rglossy skin«, »glossy fingers« der englischen Autoren). In anderen 
Fallen scheinen Pigmentanomalien der Haut mit nervésen Stoérungen zu- 
sammenzuhingen. So z. B. entwickeln sich pigmentfreie Stellen (Vitiigo) 
manchmal im Anschlu8 an heftige Neuralgien. Auch an das Auftreten von 
Pigmentvermehrungen aus nervésen Ursachen ist hier zu erinnern, insbesondere 
an die Atiologie des Morbus Addisonii (s. d.) und an das Vorkommen der 
sogenannten Nervennaevi. Zu den schweren neurotrophischen Stérungen 
der Haut rechnen einige Forscher, namentlich Cuarcot, das Auftreten eines 
akuten Decubitus bei gewissén spinalen und zerebralen Lihmungen. Wir 
selbst haben uns indessen von dem Vorkommen eines »neurotrophischen 
Decubitus« niemals iiberzeugen kénnen und glauben, da’ jeder Decubitus 
durch auBere Schidlichkeiten (Druck auf die Weichteile, Verunreinigungen 
und Eindringen von Entziindungserregern) bedingt ist. 

Neben trophischen Stérungen in der Haut sieht man bei Nervenkranken 
entsprechende Veranderungen haufig auch an den Ndgeln und an den Haaren. 
Die Nagel werden briichig und rissig, nehmen eine dunklere Farbung an und 
zeigen oft abnorme Wachstumsverhiltnisse, abnorme Kriimmung, Streifung, 
Verdickung (Onychogryphosis) u. dgl. Zuweilen beobachtet man auch ein 
Ausfallen der Nagel. Ein Ausfallen der Haare sieht man bei Frontalneuralgien, 
bei gewissen Formen des Kopfschmerzes, ferner als scheinbar selbstandige 
nervése Erkrankung (Alopecia) nicht selten. Bekannt ist das in einigen 
Fallen sehr rasch eintretende Ergrauen der Haare nach psychischen Erregungen. 

Auch in den Knochen und Gelenken kommen mannigfache Stérungen des 
Wachstums und der Ernihrung vor, die als trophische Stérungen gedeutet 
werden. 

Die Beteiligung der Knochen an atrophischen Prozessen sehen wir vor- 
zugsweise bei der progressiven halbseitigen Gesichtsatrophie (s. d.). Ferner 
ist bei den in der Kindheit entstandenen spinalen und auch zerebralen Lah- 
mungen das Zuriickbleiben des Knochenwachstums in den befallenen Extre- 
mitaten eine haufig zu beobachtende Erscheinung. Ungewi8 ist aber, in- 
wieweit es sich hierbei um den Wegfall direkter trophischer Einfliisse oder 
um die indirekten Kinfliisse des Wegfalles der motorischen Funktionen han- 
delt. Sehr auffallende anscheinend trophische Stérungen in den Knochen 


und Gelenken beobachtet man endlich nicht selten bei der Tabes (s. d.) und 
bei der Syringomyelie (s. d.). 


Erythromelalgie. Diese anscheinend hierher gehoriee eigentiimlich 
Krankheit ist bisher am haufigsten an den Fiifen heobaakees Salee iat 
tritt sie auch an den Handen auf. Manner scheinen daran haufiger zu ‘leiden 
als Frauen. Die Erscheinungen bestehen in heftigen Schmerzen, besonders 
an den Zehen und Fingern, doch zuweilen auch an den Zehenballen, in der 
Hackengegend u. a., verbunden mit Schwellung, Rétung und starker Pulsation 
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der Gefage. In einzelnen Fallen nehmen die befallenen Teile eine ganz dunkel- 
rote oder blaurote Farbung an. Nicht selten beobachtet man tibermaBige 
SchweiSabsonderung. 


Der beschriebene Zustand tritt entweder anfallsweise auf oder ist an- 
haltend, wenn auch in wechselnder Stiirke vorhanden. Beim Stehen, Gehen 
und in der Warme nimmt der Schmerz meist zu. Zuweilen verbinden sich 
mit der Erythromelalgie auch anderweitige nervése Erscheinungen, wie 
Kopfschmerzen, Schwindel, Schwichezustiinde u. dgl. Der Krankheits- 
verlauf ist fast immer ein sehr langwieriger, und die Prognose daher zweifel- 
haft. Die Behandlung besteht in der Anwendung von Elektrizitit, von 
kiithlen Badern, von Jodkalium, Antipyrin und abnlichen Mitteln. — Man 
vergleiche oben S. 332 den Abschnitt iiber Akropardsthesien, mit welchem 
Namen zuweilen offenbar verwandte Zustinde bezeichnet werden. 


Symmetrische spontane Gangrén. Raynaudsche Krankheit. Diese ihrem 
Wesen nach auch noch recht unklare Krankheit beginnt mit Bldsse und 
Kalte der Finger (»regionare Ischimie«), verbunden anfanglich mit Kriebeln 
und Vertaubungsgefiihl, spiter mit heftigen Schmerzen. Nach kurzer Zeit 
geht die Blasse in eine blaurote Verfdarbwng iiber (regionire Cyanose), die be- 
sonders an den Endphalangen hervortritt und zuweilen zur Bildung gangrd- 
noser Flecken und Blasen fiihrt. In schweren Fallen wird ein Teil der End- 
phalangen durch trockenen Brand vollkommen zerstért und abgestoBen. 
Der ganze Proze8 kann monatelang dauern. Er verlauft meist fieberlos, ist 
aber zuweilen mit ziemlich schweren allgemeinen nervésen Stérungen ver- 
bunden. In seltenen Fallen hat man die spontane symmetrische Gangran 
auch an anderen Korperstellen beobachtet, z. B. an den Unterschenkeln, 
den Nates, an Ohren, Nase u. a. Zuweilen folgen sich mehrere Anfalle des 
Leidens nacheinander, so da die Gesamtdauer der Krankheit sich jahrelang 
hinzieht. 

In diagnostischer Hinsicht mu8 man sich zunichst von dem spontanen 
Auftreten der Krankheit iiberzeugen. Bei Hysterischen hat man schon wieder- 
holt ausgedehnte Gangranstellen der Haut beobachtet, die von den Kranken 
kiinstlich durch Atzmittel (Kalilauge u. dgl.) hervorgebracht waren. Ferner 
muB man an die diabetische Gangrdn denken, an schwere Arteriosklerose, an 
Syringomyelie, Morbus Basedowii u. a. 

Die Behandlung kann nur eine symptomatische sein. Feuchte Einwick- 
lungen, Bader, vorsichtige Galvanisation, bei vorhandenen starken Schmerzen 
narkotische Mittel (Morphin, Chloral) kommen am meisten zur Anwendung. 


Akutes angioneurotisches Odem (Oedema cutis cireumscriptum). Mit 
diesem Namen (QuincKE, STRUBING u. a.) bezeichnet man ein Leiden, 
welches durch das plétzliche Auftreten von 6dematésen Anschwellungen 
an den verschiedensten Korperstellen charakterisiert ist. Meist verschwinden 
die Anschwellungen schon nach wenigen Stunden wieder, wiederholen sich 
aber sehr oft. Gefahrliche Symptome kinnen auftreten, wenn das Odem 
die Rachenteile und den Kehlkopfeingang betrifft. Das iibrige Befinden der 
Kranken ist zuweilen ganz gut, in anderen Fallen aber auch mehr oder weniger 
stark verindert. Namentlich Magenstérungen (Anfalle von Erbrechen und 
Gastralgie) sind bei derartigen Patienten gleichzeitig beobachtet worden. 
Nahe verwandt ist das vakute angioneurotische Odem« offenbar mit der Urti- 
caria und gewissen Formen des Erythema easudativum. Auch zum Myzidem 
(s. d.) scheinen gewisse Beziehungen zu bestehen. 
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Sklerodermie. An dieser Stelle mag auch die Sklerodermie eine kurze 
Erwihnung finden. Bei der Sklerodermie handelt es sich um eine 
Atrophie und Schrumpfung der Knochen und Weichteile. Das Leiden ent- 
wickelt sich zunichst meist an den Hianden und Armen. Die Finger werden 
schmal, die Endphalangen verkiimmern immer mehr und mehr, die Haut 
wird glatt, glinzend, atrophisch. Dabei ist sie andmisch und kihl 
(»Leichenhand«). Muskeln und Faszien nehmen an der Schrumpfung 
teil. Im Gesicht atrophieren vor allem Lippen und Nase, ferner die 
Ohren. Auch die Rumpfhaut und die Weichteile der Brust kénnen ergriffen 
werden, so daB, wie ich in ‘einem Fall gesehen habe, qualende Dyspnoé 
infolge der Behinderung der Atemexkursionen entsteht. Nicht selten geht 
dem atrophischen Stadium ein Stadium der Schwellung vorher. Zuweilen 
tritt der Proze8 zunichst nicht diffus, sondern in einzelnen disseminierten 
Herden auf. Frauen erkranken auffallend haufiger, als Manner. — Die Pro- 
gnose ist durchaus ungiinstig. 
Doch kénnen durch Massage, 
Heilgymnastik, | Salbenbehand- 
lung, Bader u. dgl. symptoma- 
tische Besserungen erzielt werden. 
Auch Thiosinamininjektionen sind 
empfohlen worden.  Interessant 
waren Versuche mit der Dar- 
reichung von Hypophysissubstanz, 
da man einen gewissen Gegensatz 
zwischen der Sklerodermie und 
der Akromegalie (s. d.) annehmen 
konnte. 

Hemiatrophia facialis progres- 
siva. (Hinseitige fortschreitende Ge- 
sichtsatrophie.) Die einseitige Ge- 
sichtsatrophie ist ein dauferst 
seltenes Leiden. Es besteht in 
einer sehr langsam und allmah- 
lich, aber meist stetig fortschrei- 

QT tenden Atrophie der einen Ge- 
Fig. 128 sichtshalfte und betrifft nicht nur 

Hemiatrophia facialis sinistra. die Haut, sondern auch das Fett- 

gewebe, die Muskulatur und die 

Knochen in gleichmafiger oder verschieden starker Weise. Der Beginn 
der Erkrankung fallt meist in die Jugendjahre. Das weibliche Geschlecht 
scheint etwas stirker zur Hemiatrophie disponiert zu sein, als das minnliche. 

Die Atrophie, welche ihren Sitz weit hiufiger auf der linken als auf der 
rechten Seite hat, beginnt gewohnlich an einer umschriebenen Stelle, ent- 
weder an der Wange oder am Kinn. Die Haut erfahrt in der Regel eine lang- 
sam zunehmende weiBliche oder braunliche Verfarbung. Allmahlich sinkt die 
befallene Partie und schlieBlich die ganze Gesichtshalfte immer mehr und 
mehr ein, so daB die Krankheit auf den ersten Blick erkannt werden kann. 
In der Mittellinie zeigt die Atrophie eine scharfe Begrenzung. Die Muskeln 
bleiben in manchen Fallen scheinbar fast ganz gesund, in anderen Fallen 
zeigt sich eine deutliche Atrophie derselben, besonders der Kaumuskulatur. 
Kinige Male hat man auch eine Beteiligung der entsprechenden Hilfte der 
Zunge und des weichen Gaumens gesehen. Ausnahmsweise greift die Atrophie 
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sogar auf die benachbarte Schultergegend und die obere Extremitit tiber. 
Die Knochen atrophieren auch, namentlich in den Fillen, welche in frither 
Jugend entstehen. Die Haare auf der befallenen Kopfhalfte fallen oft stark 
aus und werden diinn und atrophisch. Die Sensibilitdt bleibt vollstandig 
erhalten; deutliche vasomotorische und sekretorische Stérungen sind nur 
selten beobachtet worden. — Die Abbildung (Fig. 128) zeigt einen schon 
von RomBere vor vielen Jahren beschriebenen und auch von mir untersuchten 
Patienten, der lange Zeit die deutschen Kliniken besuchte, um sich sehen 
zu lassen. 

Uber die Natur des Leidens ist Naiheres nicht bekannt. Darin sind zwar 
gegenwartig die meisten Beobachter einig, daB es sich um eine trophische 
Neurose, um eine Affektion trophischer Nerven oder Nervencentra handelt: 
wo aber der eigentliche Sitz der Krankheit zu suchen sei, im Trigeminus 
oder im Sympathicus, dariiber ist Sicheres noch nicht bekannt. MEnpEL 
fand neuerdings in einem zur Sektion gekommenen Fall eine deutliche chro- 
nische Neuritis im Trigeminus. 

Das Leiden ist an sich nicht gefahrlich und bewirkt meist auch keine 
besonderen subjektiven Beschwerden, scheint aber unheilbar zu sein. In 
beginnenden Fallen kénnte man héchstens den Versuch machen, durch eine 
lange fortgesetzte elektrische Behandlung einen Stillstand der Krankheit 
herbeizufiihren. — 

Anhangsweise sei hier noch kurz erwahnt, daB es auch eine halbseitige 
Hypertrophie gibt, die ebenfalis méglicherweise mit neurotrophischen Sté- 
rungen zusammenhangt. Wir beobachteten in Leipzig eimen 10 jahrigen, 
sonst ganz gesunden Knaben, bei dem sich allmahlich eine sofort auffallende 
Hypertrophie seiner linken Gesichtshalfte und seines linken Armes ent- 
wickelt hatte. 

Hydrops articulorum intermittens. Mit diesem Namen bezeichnet man 
eine sehr selten vorkommende Krankheit, bei welcher sich in ganz regel- 
maBigen Intervallen von etwa 1—4 Wochen starke Anschwellungen meist 
des Kniegelenkes, zuweilen auch anderer groBer Gelenke, ausbilden. Die 
Gelenkschwellungen verlaufen ohne Fieber und meist auch ohne erhebliche 
Schmerzen; sie verschwinden wieder nach wenigen Tagen. Derartige Anfalle 
konnen sich mit verschieden langen Unterbrechungen jahre- und jahrzehnte- 
lang wiederholen. Fiir ihre nervése Natur spricht namentlich das rasche 
Auftreten und Vergehen der Anschwellungen und ferner die mehrfach be- 
obachtete Vereinigung derselben mit sonstigen nervésen Stérungen (Angina 
pectoris, Morbus Basedowii, vasomotorische Symptome, hysterische Erschei- 
nungen u. dgl.). In therapeutischer Beziehung hat man Salizylsiure, Chinin, 
Solutio Fowleri und subkutane Ergotininjektionen versucht. Doch ist das 
Leiden gewéhnlich sehr hartnackig. 

Sekretorische Stérungen. Im Anschlu8 an die vasomotorischen und 
trophischen Stérungen miissen wir noch der ebenfalls nicht seltenen sekre- 
torischen Stérwngen gedenken. Anomalien der Speichelsekretion bei der Fa- 
cialislihmung und der T'rdénensekretion bei Trigeminusneuralgien haben wir 
schon kennen gelernt. Gelegentlich werden ahnliche Erschemungen auch 
bei anderen Nervenkrankheiten beobachtet. Am leichtesten festzustellen 
sind die Stérungen der Schweipsekretion, deren Verstandnis durch den zuerst 
von Lucusinenr gefithrten Nachweis der »SchweiBnerven« (gréBtenteils aus 
dem Sympathicus stammend) wesentlich gewonnen hat. Bei Nervenkranken 
sehen wir ziemlich hiufig einerseits eine abnorme Vermehrung der Schweib- 
sekretion (Hyperhidrosis, Ephidrosis), andererseits eme Herabsetzung oder 
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ein vollstindiges Aufhéren derselben (Anhidrosis). Erstere kommt 2. B. bei 
manchen Hemiplegikern in der gelihmten Seite und bei spinalen Lahmungen, 
letztere bei der Tabes dorsalis vor. Ziemlich haufig sind auch Anomalien 
der SchweiSsekretion, meist kombiniert mit vasomotorischen Stérungen, 
bei gewissen allgemeinen Neurosen (Hysterie, Neurasthenie u. dgl.). In 
einigen seltenen Fallen soll eine echte Hamathidrosis (Blutschwitzen) beob- 
achtet sein. Besonders interessant ist ferner der als Hyperhidrosis unilateralis 
(halbseitiges Schwitzen) bezeichnete Zustand, bei welchem besonders im 
Gesicht, seltener auch an einem Arm oder auf der ganzen einen Seite eine 
abnorme SchweiBsekretion auftritt. Dieser Zustand kommt meist im Verein 
mit Tabes, Syringomyelie, Hemikranie, Morbus Basedowii, Hysterie u. dgl. 
vor und scheint, wenigstens in einer Anzahl von Fallen, auf Stérungen des 
Sympathicus zu beruhen. Ubrigens haben wir wiederholt (sonst ganz ge- 
sunde) Personen gesehen, bei denen die unter normalen Verhaltnissen (Hitze, 
kérperliche Anstrengung) eintretende Schweibsekretion auf die eine Halfte 
des Kérpers, insbesondere des Gesichtes, beschrankt blieb. 

Verletzungen und Erkrankungen des Halssympathicus. Zum SchluB 
wollen wir hier noch kurz die bei direkten Verletzwngen des Halssympathicus 
(Traumen, Druck benachbarter Tumoren u. dgl.) auftretenden Erscheinungen 
anfiihren. Handelt es sich um eine Sympathicuslahmung, so beobachtet man 
auf der betreffenden Seite fast regelmaBig eine Verengerung der Pupille (Lah- 
mung des vom Sympathicus versorgten M. dilatator pupillae), in manchen 
Fallen verbunden mit einer trigen Reaktion derselben, ferner haufig eine 
Verengerung der Lidspalte (Lihmung des Miiterschen Muskels) und in 
alteren Fallen auch eine Retraktion des Bulbus, Abflachung der kranken Ge- 
sichtshalfte, endlich zuweilen vermehrte Rétung und Wdrme am Ohr und an 
der Wange (vasomotorische Stérung), sowie manchmal auch eine vermehrte 
Schweifsekretion daselbst. Hinzuzufiigen ist noch, daB nach Mésrus auch 
die normalerweise eintretende reflektorische Erweiterung der Pupille durch 
schmerzhafte Reize der Gesichtshaut bei der Sympathicuslihmung ausbleibt. 
Die umgekehrten Erscheinungen findet man bei Zustiinden von Sympathicus- 
reizung. Das Vorkommen von Sympathicussymptomen bei gewissen Ver- 
letzungen des Plexus brachialis ist schon oben (S. 390) erwahnt worden. 


Zweites Kapitel. 
Hemikranie. 
(Migrdne.) 


Atiologie. Unter Hemikranie (Migriine) versteht man eine eigentiimliche 
Form von anfallsweise auftretendem, gewohnlich halbseitigem Kopfschmerz, 
verbunden mit einer sehr betrachtlichen Stérwng des Allgemeinbefindens und 
ausgesprochenen nervds-gastrischen Beschwerden (vollige Appetitlosigkeit, 
Ubelkeit, Erbrechen). Das Leiden kommt bei Frauen und Ménnern, bei 
letzteren etwas seltener vor und beginnt fast immer im jugendlichen Alter, 
meist zur Pubertatszeit. Doch sind auch schon bei Schulkindern typische 
Falle von Migraine durchaus nicht sehr selten. Ziemlich haufig, aber keines- 
wegs immer, betrifft die Krankheit Personen, die als »allgemein nervés« be- 
zeichnet werden miissen, andimisch sind oder an Menstruationsstérungen 
leiden. VerhaltnismaBig hautig spielt die Hereditdt eine Rolle, indem die 
Hemikranie einerseits als solche sehr oft erblich ist, andererseits nicht selten 
in Familien auftritt, wo auch sonstige Nervenleiden (Epilepsie, Hysterie, 
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Psychosen) vorgekommen sind. Als veranlassende Momente sowohl fiir das 
Entstehen der Krankheit, als namentlich auch fiir das Entstehen der ein- 
zelnen Anfalle sind kGrperliche und geistige Uberanstrengungen, stirkere 
psychische Erregungen, Digestionsstérungen, AlkoholgenuB u. dgl. anzu- 
fihren. Die eigentliche Ursache der Krankheit liegt aber wahrscheinlich 
meist in einer angeborenen Veranlagung. 

GroBes Gewicht legen manche Autoren auf gewisse, bei der Migrane zu- 
weilen zu beobachtende vasomotorische Begleiterscheinungen und glauben daher, 
daB die Migraine der Hauptsache nach als eine Krankheit des Sympathicus 
auizufassen sei. Doch miissen wir Mésrus darin beistimmen, da8 diese An- 
nahme sehr unwahrscheinlich ist, und daB die begleitenden Sympathicus- 
symptome wahrscheinlich erst sekundér auf reflektorischem Wege infolge 
des Schmerzes oder als Teilerscheinung des gesamten Migrineanfalls ent- 
stehen. Das eigentliche Wesen der Migrane, d. h. die Art und der Ort der 
den klinischen Erscheinungen zugrundeliegenden Verdanderung, ist uns noch 
ganz unbekannt. Ansprechend, aber freilich auch ganz unbewiesen, ist die 
Vermutung, daB es sich bei den Anfillen um eine »Autointoxikation« des 
Kérpers handelt, d. h. um die Wirkung eines irgendwie im Korper selbst von 
Zeit zu Zeit entstehenden Giftes. Auf welche Stelle des Nervensystems 
dieses Gift etwa einwirkt, wissen wir aber nicht. Nur vermuten diirfen wir, 
daB der Ort der Reizung, von welcher- die Schmerzen und die iibrigen hemi- 
kranischen Symptome abhangen, im Gehirn selbst (in der Rinde oder in» 
tieferen Zentren) liegt. Hierfiir spricht namentlich die Natur mancher Be- 
gleiterscheinungen° des Migraneschmerzes (die Empfindlichkeit der Sinnes- 
organe, die leichte psychische Verinderung, die Flimmerskotome u. a.). 

Symptome und Krankheitsverlauf. Die Migrane tritt, wie gesagt, immer 
in einzelnen Anfdllen auf, die sich nach verschieden langen Zwischenpausen 
wiederholen, bei manchen Kranken aber oft eine auffallend groBe Regel- 
maBigkeit zeigen. Zuweilen steht der Eintritt der Anfille bei Frauen zu den 
Menses in Beziehung, in anderen Fallen wird er durch eine der obengenannten 
Veranlassungsursachen bedingt. , 

Der Migrdneanfall beginnt meist mit gewissen Prodromalerschenungen. 
Als sichere Anzeichen des herannahenden Leidens werden diese den Kranken 
bald wohlbekannt. Die Prodromalerscheinungen bestehen in allgemeiner 
Verstimmung, Unbehagen, Kopfdruck, Schwindel, zuweilen Ohrensausen, 
Flimmern vor den Augen, Verdunkelung des Gesichtsfeldes, Frésteln, Ubel- 
keit, krankhaftem Gahnen u. dgl. Nach kurzer Zeit beginnt der Schmerz. 
Er wird bald mehr in den vorderen Stirnteilen, bald mehr in der Schlafen- 
oder Scheitelgegend empfunden. Im allgemeinen zeigt er einen kontinuer- 
lichen, nicht intermittierenden (wie bei den Neuralgien) Charakter und kann 
sich bis zu sehr groBer Heftigkeit steigern. Gewdhnlich ist die eme Kopt- 
hilfte, besonders oft die linke, der Hauptsitz des Schmerzes, und zwar be- 
sonders oft die Stirn- und Augengegend. Doch kommt es auch vor, dab der 
Schmerz abwechselnd bald die rechte, bald die linke Seite betrifft; zuweilen 
ist er ttberhaupt nicht auf eine Seite beschrankt und nimmt fast den ganzen 
Kopf ein. Die Kopfhaut ist auf der befallenen Seite meist hyperasthetisch ; 
auch die Austrittsstellen der Nerven kénnen gegen Druck empfindlich sein. 
Stirkerer Druck auf den Kopf (mit den Handen, durch ein fest umgebundenes 
Tuch) wirkt aber zuweilen wohltatig. ! ‘ Pies 

Neben dem Kopfschmerz ist die zweite Haupterscheinung bei der Migrane 
die véllige Appetitlosigkeit und die starke Ubelkedt. Zuweilen tritt erst gegen 
Ende des Anfalles Erbrechen ein, manchmal hilt ein fast unstillbares Erbrechen 
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wihrend des ganzen Anfalles an. Nicht selten fallt den Kranken der stark 
saure Geschmack des Erbrochenen auf, und wir selbst konnten an mehreren 
Migriinekranken eine entschiedene Supersekretion des Magensaftes nachweisen. 
Das Allgemeinbefinden der Kranken ist fast stets in hohem Grade gestort. 
Sie fiihlen sich sehr elend und matt und haben eine grobe Empjfindlichkeit 
gegen diupere Eindriicke, gegen jedes grellere Licht, gegen jedes Gerausch usw. 
Zu jeder geistigen Anstrengung sind sie unfahig. In manchen Fallen (Hemi- 
crania ophthalmica) treten bemerkenswerte Augensymptome auf: leichte oder 
stiirkere Ptosis eines Augenlides, starkes Flimmern vor dem Auge, Plimmer- 
skotome, keineswegs selten auch eine ausgesprochene Hemianopsie. Diese 
Erscheinungen bilden namentlich oft die Vorboten des eigentlichen Schmerz- 
anfalles. Auch sonstige schwere nervése Begleiterscheinungen, wie Parasthe- 
sien in den Handen und Fingern, Ohrenklingen, Sprachstérungen u. dgl. sind 
vereinzelt beobachtet worden. 

Die den Kopfschmerz begleitenden vasomotorischen Symptome kénnen in 
zwei verschiedenen Formen auftreten. Danach wurde die Migrane frither 
in zwei Unterarten eingeteilt: in die Hemicrania sympathico-tonica s. spastica 
und in die Hemicrania sympathico-paralytica s. angio-paralytica. Bei der 
Hemicrania spastica (zuerst von Du Bots-ReymMonp nach Beobachtungen 
an sich selbst beschrieben) sind Stirn und Ohr auf der befallenen Seite blab, 
die Haut ist kiihl, die Temporalarterie kontrahiert, die Pupille oft deutlich 
erweitert, die Speichelabsonderung vermehrt — kurz, es ist eine ganze Reihe 
von Erscheinungen vorhanden, die alle iibereinstimmend auf einen Rei- 
zungszustand im Sympathicus (s. 0.) hinweisen. Bei der Hemicrania para- 
lytica dagegen (zuerst von MOLLENDOoRF ebenfalls nach Beobachtungen an 
sich selbst beschrieben) ist das Gesicht auf der befallenen Seite gerétet, fiihlt 
sich hei§ an, die Temporalarterie erscheint erweitert, stark pulsierend, zu- 
weilen tritt halbseitiger SchweiB im Gesicht auf, die Pupille ist verengert — 
also Symptome, die samtlich nur von einer Lahmung des Sympathicus ab- 
hangig sein kénnen. 

Wie schon oben gesagt, ist aber die Deutung aller dieser Symptome nicht 
tiber jeden Zweifel erhaben. Auch miissen wir hinzufiigen, daB die erwaihnte 
Einteilung mehr theoretisch konstruiert, als tatsichlich begriindet ist. Die 
in der Praxis vorkommenden Faille lassen sich keineswegs ohne weiteres in 
das eine oder das andere typische Schema einfiigen. Hiiufig sind die GefaB- 
symptome iiberhaupt nur gering, zuweilen scheinen bei demselben Anfall 
Lahmungs- und Reizzusténde des Sympathicus miteinander abzuwechseln, 
und manchmal kénnen sich sogar scheinbar widersprechende Symptome 
(z. B. Blasse und Pupillenverengerung) gleichzeitig vorfinden. Uberhaupt 
sind die etwa vorhandenen GefaBveranderungen fast niemals einseitig, sondern 
annaihernd gleichmabig in beiden Gesichtshilften vorhanden. Bei schweren 
Anfallen sieht das ganze Gesicht meist blaS und verfallen aus; doch kann 
die anfangliche Blasse auch in Réte iibergehen. 

Die Dauer der Migraneanfalle ist sehr verschieden. Gewohnlich betragt 
sie einige Stunden bis einen Tag. Dann verliert sich der Schmerz allmahlich, 
oft, nachdem gegen Ende des Anfalles starkes Evbrechen, zuweilen auch reich- 
liche Harnentleerung eingetreten ist. In der Zwischenzeit zwischen den ein- 
zelnen Anfallen befinden sich die meisten Patienten vollkommen wohl und 
schmerzfrei. Es gibt auch schwere Migraneformen, wo die einzelnen Anfalle 
mehrere Tage lang und noch langer dauern (»état de mal«). Ohne genaue 
Anamnese kénnen diese schweren Zustiénde von heftigem Kopfschmerz und 
anhaltendem Erbrechen leicht falsch gedeutet werden. 


Hemikranie. Diagnose und Therapie. (OL 


Der Gesamtverlauf der Migrine ist sehr chronisch und erstreckt sich auf 
Jahre und Jahrzehnte. Meist ist sie ein habituelles Leiden, an welches die 
Kranken sich schlieBlich gewohnen miissen. Mit der Prognose muB man 
ziemlich vorsichtig sein, da die Migrane haufig allen Heilungsversuchen sehr 
hartnackig widersteht. Nur den Trost kann man den Kranken geben, daf 
sich das Leiden im héheren Alter gewohnlich von selbst verliert. Eine be- 
sondere Gefahr birgt es nicht in sich. Nur in einzelnen Fallen hat man ge- 
sehen, da jahrelang eintretende Migraneanfille einem spiiter sich entwickeln- 
den schwereren Gehirnleiden vorhergingen. 

Diagnose. Die Diagnose der Migrine ist nicht schwer, wenn man sich 
streng an die Definition der Krankheit halt. Laien, besonders Damen, nennen 
freilich jeden Kopfschmerz und allerlei sonstige nervése und hysterische 
Zustande mit besonderer Vorliebe »Migriine«. Fiir die echte Migraine sind 
vor allem charakteristisch: die Erblichkeit, der Beginn in der Jugend, das 
Auftreten in Anfallen, das begleitende Erbrechen und die iibrigen nervésen 
Begleiterscheinungen. Irrtiimer in der Diagnose kénnen dadurch entstehen, 
daB symptomatische Migrdéneanfalle auch bei schweren organischen Leiden 
auftreten (Tabes, Gehirntumoren u. a.). Wir beobachteten einen Kranken, 
der jahrelang an schwerer »Migraine« litt. SchlieBlich starb er, und die Sektion 
ergab einen Cysticercus im vierten Ventrikel mit sekundirem Hydrocephalus. 

Therapie. Sehr viele an Migrane leidende Kranke verzichten schlieBlich, 
nachdem sie alle méglichen Mittel durchprobiert haben, auf jede besondere 
Behandlung. Sie ziehen sich, wenn der Anfall eingetreten ist, auf ihr Zimmer 
zuriick, verdunkeln die Fenster, genieBen nichts als etwas Tee, Selterswasser, 
Kisstiickchen u. dgl., machen sich einen kalten Umschlag um den Kopf, ver- 
suchen vielleicht ein Fu8bad — und warten im iibrigen ruhig ab, bis der 
Anfall wieder voriiber ist. In der Tat sind auch unsere Mittel, den Anfall 
zu unterdriicken, ziemlich unsicher. Zuweilen helfen sie, oft aber lassen sie, 
namentlich bei wiederholter Anwendung, im Stich. Besonders ist hervor- 
zuheben, dafsi Narkotika (Morphium) bei der Migraine fast immer schlecht 
vertragen werden und«nichts niitzen. Dagegen sind Antipyrin, salizylsawres 
Natron (2,0—3,0 in starkem, schwarzen Kaffee), Aspirin, Phenacetin, Sali- 
pyrin u. a. in vielen Fallen von unzweifelhaft giinstiger Wirkung. Welches 
der genannten Mittel am besten wirkt, mu8 gewdhnlich im einzelnen Falle 
erprobt werden. Wir selbst sahen frither vom Natrium salicylicum, in letzter 
Zeit namentlich vom Antipyrin (rein oder gemischt mit den anderen genannten 
Mitteln) schéne Erfolge, indem die Migraneanfille, falls das Mittel gleich 
beim Auftreten der ersten Erscheinungen genommen wurde, danach ent- 
schieden weit milder und rascher verliefen. Freilich 1a8t die Wirkung oft 
mit der Zeit nach, und man mu8 dann einen anderen der genannten Arznel- 
stoffe versuchen. — Von den sonstigen angewandten Mitteln erwahnen wir 
noch die Pasta guarana (Paullinia sorbilis, einige Pulver zu 2—4g) und das 
zuweilen recht niitzliche Koffein oder C. natriosalicylicum (0,2—0,3 und 
mehr). Das Koffein ist auch der Hauptbestandteil des neuerdings vielfach 
geriihmten »Migrdnins«. Aus theoretischen Griinden angewandt hat man 
Einatmungen von Amylnitrit (3B—5 Tropfen auts Taschentuch) bei der spasti- 
schen, subkutane Ergotininjektionen (Extr. secalis cornuti aquosi 2,5, Spir. 
diluti und Glycerini ana 5,0 oder Ergotin. dialysati 1,0, Aq. dest. 4,0, */¢ 
bis 1 Spritze) bei der paralytischen Form. Die praktischen Erfolge sind 
aber ganz zweifelhaft. — Zahlreiche andere Nervina (Bromkalium, Solutio 
Fowleri) sind auch zu anhaltenderem Gebrauch empfohlen worden, ebenso 
das Eatr. Cannabis indicae und neuerdings namentlich das dem Amylnitrit 
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entsprechend wirkende Natriwm nitrosum (2,0 auf 120,0 Wasser, 1—3 mal 
tiglich ein Teeloffel) und das Nitroglyzerin (Trochisci Nitroglycerini & 0,0005 
und 0,001). Bei der ophthalmischen Migraine wird namentlich in Frankreich 
die Behandlung mit groBen Dosen Bromkalium als erfolgreich geriihmt. 

Sehr wichtig ist in vielen Fallen die Allgemeinbehandlung. Eisenpraparate, 
Seebider, Gebirgsaufenthalt, Kaltwasserkuren u. dgl. sind manchmal von 
entschiedenem Nutzen. Auffallend guten dawernden Nutzen sahen wir in 
mehreren Fallen schwerer Migraine von dem kurmaBigen Gebrauch des 
Karlsbader Wassers, teils am Badeorte selbst, teils zu Hause getrunken. 
Jedenfalls empfehlen wir stets dringend einen derartigen Versuch, zumal 
wenn gleichzeitig die Erscheinungen einer Hypersekretion des Magensaftes 
(s. 0.) vorhanden sind. Meist verbinden wir mit dem kurmabigen Gebrauch 
des Karlsbader Wassers eine methodische Hydrotherapie (kalte Abreibungen, 
Halbbader mit UbergieBungen u. dgl.) und entsprechende Diadtkur. Einige 
Erfolge hat auch die andauernde elektrische Behandlung aufzuweisen; sehr 
eroBen Hoffnungen darf man sich aber nicht hingeben. Bei der »spastischen 
Form« ist besonders die Einwirkung der Anode auf den Sympathicus, bei der 
yparalytischen Form« die Einwirkung der Kathode empfohlen worden, wo- 
bei die andere Elektrode am Halsmark oder méglichst hoch am Hinterhaupt, 
in der Gegend der Oblongata aufgesetzt wird. Auch vorsichtiges Galvani- 
sieren am Kopfe, sowie schwache primare faradische Stréme kénnen ange- 
wandt werden. Die Spezialisten fiir Massage riihmen ihre Behandlungsart 
auch fiir die Migraine; sie massieren teils gewisse schmerzhafte Stellen am 
Kopfe, teils die Magengegend. Endlich muB erwahnt werden, daf die Mig- 
rane manchmal mit Krankheiten der Nase, insbesondere mit Hyperplasien 
der Schwellkérper in der Nase zusammenzuhangen scheint, und da in solehen 
Fallen die galvanokaustische Behandlung des Grundleidens ein Aufhéren 
der Migraine zur Folge haben kann. 


Drittes Kapitel. 
Epilepsie. 
(Fallende Sucht. Morbus sacer.) 


Atiologie. Die Eypilepsie ist eine haufig vorkommende eigenartige Krank- 
heit, deren Hauptsymptom in anjfallsweise auftretenden Bewuptseinsstorungen 
besteht. Diese sind in den typisch ausgebildeten Fallen mit heftigen allge- 
meinen Konvulsionen verbunden; bei vielen anomalen und rudimentiiren For- 
men der Epilepsie kénnen aber die motorischen Reizerscheinungen vollstandig 
fehlen. Die echte, »genuine« Epilepsie ist eine »funktionelle Newrose«, d.h. 
ihr liegt keene mit unseren jetzigen Hilfsmitteln regelmaBig nachweisbare ana- 
tomische Verdnderung im Nervensystem zugrunde. Da viele Kranke sich in 
der Zeit zwischen den Anfallen wochen- und monatelang véllig wohl fiihlen, so 
kann es sich auch gar nicht, wenigstens von Anfang an, um irgendwelche 
gréberen dauernden anatomischen Veraénderungen handeln. Bei lange dauernder 
Kpilepsie treten freilich hiufig so ausgesprochene anhaltende psychische 
Stérungen ein (s. u.), daB eine stiindige anatomische Verainderung des Gehirns 
von vornherein anzunehmen und in den vorgeschrittenen Fallen meist auch 
nachweisbar ist.. Von der »genuinen Epilepsie« zu trennen sind die sympto- 
matischen epuleptischen Anfalle. Durchaus ahnliche Anfalle, wie bei der 
echten Kpilepsie, treten nicht selten bei verschiedenen anatomischen Er- 
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krankungen des Gehirns (Geschwiilsten, Syphilis usw.) auf. Sie sind dann 
nur als ein Symptom einer andersartigen Erkrankung aufzufassen und werden 
daher als »epileptiforme Anfédlle« von den echt epileptischen Anfallen 
unterschieden. 

Die eigentlichen Ursachen der Epilepsie sind uns noch fast vollig unbekannt. 
Man kennt nur eine Anzahl von Umstinden, welche das Auftreten der Krank- 
heit begiinstigen und daher als prédisponierende oder als Gelegenheitsursachen 
autgefabt werden miissen. Unter diesen spielt die hereditdre Beanlagung aweitel- 
los die gréBte Rolle. Etwa in einem Dritteil der Faille tritt die Epilepsie bei 
hereditar newropathisch belasteten Personen auf, in deren Familie bereits Er- 
krankungen des Nervensystems einmal oder wiederholt vorgekommen sind. 
Denn die hereditére Beanlagung zur Epilepsie ist keineswegs ausschlieBlich 
in dem Sinne aufzufassen, dab in der Aszendenz der Kranken auch Falle von 
echter Epilepsie nachweisbar sein miissen, sondern die Hereditat zeigt sich in 
dem weiteren Sinne der ererbten »allgemeinen nervisen Disposition«. Je ge- 
nauere und sorgfaltigere Nachforschungen man in dieser Bezichung anstellt, 
um so haufiger kann man in der Verwandtschaft der Kranken bereits vorge- 
kommene nervése Erkrankungen, teils wiederum echte Epilepsie, teils aber 
auch Geisteskrankheiten, Hysterie, allgemeine Nervositit u. dgl. nachweisen. 
Wie bekannt, findet man in derartigen »nervésen Familien« neben wirklich 
kranken Mitgliedern nicht selten andere, die sich blo8 durch gewisse pgychi- 
sche Eigentiimlichkeiten und Absonderlichkeiten, und endlich auch solche, die 
sich durch eine auBergewéhnliche und hervorragende, freilich oft einseitige Be- 
gabung auszeichnen. Einen gewissen Einflu8 auf die Entstehung von Epi- 
lepsie, wie auch von anderen nervésen Erkrankungen, soll die Blutsverwandt- 
schaft der Eltern untereinander haben. Doch kommt dieser Umstand jedenfalls 
nur in sehr vereinzelten Fallen in Betracht. Von Einflu8 ist er wohl nur, wenn 
beide Eltern aus derselben nervés veranlagien Familie stammen. Von Bedeu- 
tung ist vielleicht auch die Trunksucht der Eltern; namentlich soll wiederholt 
die Beobachtung gemacht sein, da8 im Zustande der Trunkenheit vom Vater 
gezeugte Kinder spater epileptisch geworden sind. 

Uber die Bedeutung der sonst noch angenommenen ursichlichen Momente 
ist ein entscheidendes Urteil schwer zu fallen. Alkoholische Exzesse haben 
gewiB nur in einzelnen Fallen eine Bedeutung fiir das Zustandekommen der 
Epilepsie (in Frankreich soll die Krankheit verhaltnismaBig haufig bei Absinth- 
trinkern vorkommen). Von Ezzessen in Venere ist ein derartiger Einflu8 noch 
weniger wahrscheinlich. AuSerdem ist zu beachten, dab die in den genannten 
Beziehungen Ausschweifenden nicht selten gerade neuropathisch beanlagte 
Individuen sind. Die Syphilis steht mit der echten Epilepsie in keinem un- 
mittelbaren Zusammenhange. Wenn im Verlaufe der Syphilis epileptiforme 
Konvulsionen auftreten, so sind sie, wie wir friiher gesehen haben, ein Sym- 
ptom, das von einer durch die Lues hervorgerufenen anatomischen Gehirmer- 
krankung abhingt. Dab hereditdre Syphilis in manchen Fallen von scheinbar 
genuiner Epilepsie eine Rolle spielt, ist méglich, aber nicht sicher erwiesen. 
Kérperliche und geistige Uberanstrengungen, wrederholte Gemiitsaffekte, gewisse 
allgemeine kérperliche Zustdnde (Anémie und ein schlechter Ernahrungszustand 
auf der einen, Vollbliitigkeit auf der anderen Seite) und namentlich akute freber- 
hafte Krankheiten, wie Scharlach, Masern, gastrische Erkrankungen, kénnen 
zuweilen den Ausbruch der Epilepsie begiinstigen; eine unmittelbare ursich- 
liche Bedeutung haben sie alle (wenn man von der symptomatischen Epilepsie 
bei abgelaufener Encephalitis absieht) jedoch niemals. Hervorzuheben ist noch, 
da® der erste Anfall der Krankheit sich nicht selten unmittelbar an eine starke 
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psychische Erregung, namentlich an einen heftigen Schreck anschlieBt. Doch 
ist wahrscheinlich auch in diesen Fallen der Schreck nur die veranlassende 
Ursache, die bei bereits bestehender Veranlagung zur Erkrankung den Anfall 
hervorruft. Auch hat man sich hierbei vor Verwechslungen der echten Epi- 
lepsie mit der konvulsiven Form der Hysterie (s. d.), die sehr haufig nach 
einem Schreck entsteht, zu hiiten. 

Zuweilen laiBt sich ein Zusammenhang zwischen der Epilepsie und einem 
vorangegangenen J'rawma des Kopfes (Verletzungen des Schadels bei der Ge- 
burt oder durch Fall, StoB u. dgl.) nachweisen, indem sich zuweilen einige Zeit 
nach der Verletzung Anfalle einstellen, die in der Art ihres Auftretens voll- 
kommen echt epileptischen Anfallen entsprechen (»trawmatische Eypilepsie«). 
Doch ist es auch in diesen Fallen nicht gerechtfertigt, von einer echten Epi- 
lepsie zu sprechen. Denn hierbei handelt es sich um irgendwelche unmittelbaren 
oder mittelbaren anatomischen Lisionen der GroBhirnrinde, von denen aus die 
Reizung der motorischen Rindencentra (s. u.) geschieht. Nicht selten zeigen 
die epileptiformen Anfialle hierbei die Eigentiimlichkeit, daB die Krampfe ein- 
seitig oder in einem einzelnen Gliede beginnen, entsprechend dem Sitze der 
Verletzung in der gegeniiberliegenden Gehirnrinde. 

Eine besondere Erwaihnung verdient endlich noch die »Reflexepilepsie«. 
Man bezeichnet mit diesem Namen solche Erkrankungen, in welchen die ein- 
zelnen Krampfanfalle allem Anscheine nach rejflektorisch von irgendeiner 
Korperstelle aus hervorgerufen werden. Vorzugsweise hat man nach trawma- 
tischen Lasionen peripherischer Nervenstamme (steckengebliebene Splitter, Nar- 
ben u. a.) das Auftreten epileptischer Anfalle beobachtet, welche verschwanden, 
nachdem die reflexerregende Ursache entfernt war. Auch Neubildungen an 
den Nerven, ferner Fremdkorper und entziindliche Prozesse im Ohre, Darmpara- 
siten, endlich Erkrankungen der Seaxualorgane bei Frauen sollen in seltenen 
Fallen auf reflektorischem Wege epileptische Anfalle hervorrufen. Immerhin 
mu8 wahrscheinlich auch hierbei eine besondere Veranlagung des Nerven- 
systems zur Erkrankung angenommen werden, und man darf die Reflexepilepsie 
nicht ohne weiteres mit der genuinen Epilepsie in eine Linie stellen. Uberhaupt 
bedarf die ganze Lehre der »Reflexepilepsie« durchaus einer erneuten Bear- 
beitung. In friiherer Zeit sind so haufig Verwechslungen mit hysterischen 
(trawmatisch-hysterischen«) Anfdllen vorgekommen, da ich selbst die meisten 
Angaben iiber »Reflexepilepsie« recht skeptisch betrachte. 

Sowohl die traumatische, als auch die »Reflexepilepsie« ist vielfach der 
Gegenstand experimenteller Untersuchungen geworden. Brown-S#quarp hat 
durch zahlreiche Versuche gezeigt, da man Kaninchen durch Verletzungen 
am verlangerten Mark, am Riickenmark und an den peripherischen Nerven, 
namentlich am Ischiadicus, kitstlich epileptisch machen kann. Einige 
Zeit nach der Operation treten bei den Versuchstieren spontane Krampfanfalle 
auf, die sich spiter eine Zeitlang hindurch haufig wiederholen und durch Rei- 
zung eines gewissen Hautbezirkes, der sogenannten »epileptogenen Zone«, auch 
willkiirlich jederzeit hervorgerufen werden kénnen. Von besonderem Inter- 
esse ist dabei die von Brown-S&QUARD gemachte Beobachtung, daB die Nach- 
kommen der auf diese Weise kiinstlich epileptisch gemachten Tiere zuweilen 
an spontanen epileptischen Anfallen litten. WrstpHat vermochte bei Meer- 
schweinchen eine kiinstliche Epilepsie durch Schlage auf den Schédel hervor- 
zurufen. Unmittelbar nach dem Schlage entstanden bei den Tieren allge- 
meine Konvulsionen, welche bald wieder vollstandig voriibergingen. In der 
Folgezeit traten aber wiederholt von neuem epileptiforme Anfalle auf. Als 
anatomische Ursache dieser Zustaénde glaubte WestPHat die kleinen Blutungen 
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auffassen zu kénnen, welche in dem oberen Halsmark und im verlangerten 
Mark der Versuchstiere gefunden werden. > 

Ubrigens haben diese und noch andere, noch spiiter zu besprechende Ver- 
suche, so interessant sie an sich sein mégen, zum Verstiindnis der echten ge- 
nuinen Epilepsie beim Menschen gar nichts beigetragen. In bezug auf diese 
bleibt uns einstweilen nichts anderes iibrig, als eine angeborene, ihrem Wesen 
nach uns noch vollig unbekannte abnorme Veranlagung des Gehirnes und ins- 
besondere seiner motorischen Rindencentra anzunehmen. Einige neuere Hypo- 
thesen tiber das Wesen der Epilepsie werden weiter unten kurze Erwihnung finden. 

Symptomatologie und Krankheitsverlauf. Die klinischen Erscheinungen 
der Epilepsie sollen in der Weise geschildert werden, da8 wir zunichst eine 
Beschreibung der einzelnen Formen des epileptischen Anfalles geben und hieran 
die Besprechung des Gesamtverlaufs der Krankheit anschlieBen. 

1. Der ausgebildete epileptische Anfall wird der besseren Ubersicht wegen 
gewohnlich in mehrere Stadien eingeteilt. Das erste derselben ist das Sta- 
dium der Vorliujer oder nach dem gewohnlich noch jetzt gebrauchten alten 
Gatenschen Ausdruck das Stadium der epileptischen Aura (aura = Hauch). 
Nicht selten fehlt zwar die Aura vollstindig, so daB der eigentliche Krampf- 
anfall ganz plétzlich ohne alle Vorboten beginnt. In vielen anderen Fallen sind 
aber die Prodromalsymptome sehr deutlich ausgesprochen und wiederholen sich 
oft in der gleichen, merkwiirdig regelméBigen Weise bei jedem einzelnen An- 
falle, wogegen die verschiedenen Fille von Epilepsie untereinander die gréBte 
Mannigfaltigkeit in bezug auf die besonderen Erscheinungen der Aura zeigen. 

Am zweckmaBigsten unterscheidet man verschiedene Formen der Aura, je 
nachdem die hier auftretenden nervésen Erscheinungen in sensibeln, moto- 
rischen, vasomotorischen oder in psychischen Symptomen bestehen. Am hau- 
figsten kommt jedenfalls die sensible Awra vor. Sie besteht in eigentiimlichen 
Pariasthesien, welche in einem Arme, einem Beine, zuweilen auch in der Herz- 
oder in der Magengegend beginnen und von hier meist »nach dem Kopfe zu 
aufsteigen«. Da8 diese Parasthesien den Kranken wirklich wie ein »Hauch«, 
ein Anblasen vorkommen, ist selten. Die von der epigastrischen Gegend aus- 
gehende Aura ist zuweilen mit einem starken subjektiven Oppressions- und 
Angstgefithl, manchmal auch mit Ubelkeit und Erbrechen verbunden. An die 
sensibele schlieBt sich die sensorielle Aura an, bei welcher Symptome im Ge- 
biete der Sinnesnerven auftreten. Manchmal haben die Kranken unangenehme 
Geruchsempfindungen, welche sie mit irgendwelchen bestimmten Geriichen ver- 
gleichen. Auch eine Geschmacksaura kommt vor, ist aber sehr selten. Viel 
haufiger ist eine optische Aura, bestehend in subjektiven Farben- und Licht- 
erscheinungen (zuerst tritt gewohnlich eine Rotempfindung auf), in einem 
scheinbaren GréBerwerden oder Kleinerwerden der gesehenen Objekte oder 
endlich in wirklichen Gesichtshalluzinationen, in dem Sehen von allerlei mensch- 
lichen oder tierischen Gestalten u. dgl. Auch eine Gehérsaura ist nicht selten; 
sie tritt als ein plotzliches Gefiihl von Taubheit auf einem Ohre auf oder in der 
Form mannigfacher subjektiver Gehorsempfindungen (Pfeifen, Brummen, 
Rauschen usw. ). Pee 

Die motorische Aura zeigt sich in leichten prodromalen Zuckungen, die im 
Kopfe, im Gesichte, in einem Arme oder Beine auftreten. Auch motorisch- 
aphatische Stérungen kénnen den epileptischen Anfall einleiten und endlich 
auch Reizerscheinungen im Gebiete der glatten Muskulatur (Wiirgbewegungen, 
Stuhigang u. dgl.). Auf anfanglichen vasomotorischen Erschenungen beruhen 
diejenigen Falle, in welchen die Aura in subjektiven Kalte- oder Hitzegefiihlen, 
hiufig verbunden mit einer auferordentlichen Blasse oder einer auffallenden 
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Réte im Gesicht oder in den Handen, besteht. Auch ein allgemeines Frost- 
gefithl, der Ausbruch von Schweib, starkes Herzklopfen u. dgl. kénnen als epi- 
leptische Aura vorkommen. Rpt y 

Als psychische Aura endlich bezeichnet man diejenigen Anfangserschei- 
nungen, welche in Schwindel, Benommenheit oder in sonstigen ausgesprochenen 
Bewuptseinsstorungen bestehen. Namentlich geht dem epileptischen Anfall 
zuweilen eine auffallende psychische Unruhe und Erregung vorher. Ubrigens 
ist zu bemerken, daB nicht selten verschiedene Formen der Aura gleichzeitig 
miteinander vereinigt vorkommen. 

Die Dauer der epileptischen Aura betrigt zuweilen nur wenige Augenblicke. 
In anderen Fallen halt sie so lange an, daB die Kranken, die aus Erfahrung 
das Bevorstehen des Anfalls wissen, noch Zeit haben, sich hinzulegen oder ge- 
wisse sonstige prophylaktische MaBregeln (s. u.) vorzunehmen. Selten kann 
die Aura, namentlich die psychische Form derselben, auch stunden- und tage- 
lang anhalten. Zuweilen geht die Aura voriiber, ohne da sich an sie der 
eigentliche epileptische Anfall anschlieBt; gewéhnlich folgt aber auf die Aura 
das zweite Stadium des Anfalles, das Krampfstadium. 

Das Krampfstadium des epileptischen Anfalles beginnt fast stets plétzlich. 
Ist keine oder nur eine ganz kurze Aura vorhanden, so stiirzt der Kranke 
mit einem Male zu Boden, meist vorniiber, seltener auf die Seite oder auf den 
Hinterkopf. Das Bewuftsein ist villig erloschen, jede Empfindung hat auf- 
gehért, so daB sich die Kranken beim Hinstiirzen zuweilen nicht unbetracht- 
liche Verletzungen zuziehen. Der von manchen Kranken im Beginn des An- 
falles ausgestoBene laute repileptische Schrev« fallt bereits in das Stadium der 
vollstandigen BewuBtlosigkeit. 

Der Krampfanfall beginnt mit einer kurzdauernden Periode der allgemeinen 
tonischen Muskelkontraktion. Der Kopf ist gewéhnlich nach hinten gebogen, 
die Zahne sind fest aufeinander gepreBt, der Rumpf ist opisthotonisch gekriimmt, 
die Extremitiaten sind gestreckt, nur die Finger sind gewéhnlich tiber den ein- 
geschlagenen Daumen gebeugt. Da auch die Atemmuskeln an dem Krampfe 
teilnehmen, so steht die Respiration still, und bald stellt sich infolge davon 
eine stark cyanotische Farbung des anfinglich blassen Gesichtes ein. Dieser 
allgemeine tonische Krampf dauert gewéhnlich nur kurze Zeit, 1/4—1/, 
Minute. Auf ihn folgt die zweite Periode des Krampfanfalles, die Periode 
der klonischen Krdampje; die Gesichtsmuskeln werden in der heftigsten Weise 
hin und her gezerrt, die Augdpfel zucken oder zeigen eine konjugierte Abwei- 
chung nach der einen Seite hin, die Zunge wird krampfhaft vorgestreckt und 
wieder zuriickgezogen, der Kopf schligt heftig gegen die Unterlage, Arm-, 
Bein- und Rumpfmuskeln sind bestandig der Sitz der heftigsten, stoBweise sich 
folgenden Zuckungen. Die Pwpillen werden, wahrscheinlich meist nach einer 
rasch voriibergehenden Verengerung, wihrend des Krampfstadiums sehr weit 
und sind villig reaktionslos. Der Puls ist etwas, aber nicht erheblich beschleu- 
nigt; die Korpertemperatur ist normal oder nur um wenige Zehntel eines Grades 
erhéht. Die Hautrefleze sind unmittelbar nach dem Krampfanfall noch er- 
loschen, die Sehnenrefleze meist etwas erhoht, doch zuweilen ebenfalls 
abgeschwacht oder fehlend. Nicht selten erfolgt wahrend des Anfalls ein 
unfreiwilliger Abgang von Stuhl, Harn und bei Mannern zuweilen auch eine 
Ejaculatio seminis. Verletzungen des Kérpers wahrend der heftigen Krampfe 
kommen haufig vor, insbesondere Bifverletzwngen der Zunge. Das im Anfange 
des Anfalles meist blasse Gesicht ist stark eyanotisch geworden. Die Hals- 
venen treten prall hervor, und infolge der starken vendsen Stauung entstehen 
nicht selten kleine Blutwngen in den Conjunctivae, in der Gesichtshaut u. a. 
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_ Das Krampfstadium dauert gewohnlich nur wenige Minuten. Dann horen 
die Zuckungen, haufig nach einem tief seufzenden Atemzuge, auf, und es folet 
das dritte Stadium, das Stadium des postepileptischen Komas. Der Kranke 
bleibt bewuBtlos, aber die Respiration wird ruhig, und die Cyanose verschwin- 
det. Das Koma geht allmahlich in Schlaf iiber, welcher mehrere Stunden 
lang wahren kann. In anderen Fallen dauert aber dieses Stadium nur sehr 
kurze Zeit, so daB sich die Kranken auffallend rasch von ihrem Anfall wieder 
erholen. Nicht selten bestehen jedoch mehrere Tage lang deutliche Nach- 
wehen des Anfalles. Die Patienten haben Kopfschmerzen, fiihlen sich matt 
und angegriffen, sind psychisch verstimmt und reizbar. In den Muskeln, 
namentlich am Rumpfe, hinterlaBt der Krampf haufig fiir einige Zeit recht 
heftige Schmerzen. Zuweilen bleibt nach dem Anfall eine leichte voriiber- 
gehende Parese eines Gliedes oder einer Korperhilfte zuriick. Nicht selten 
kann man unmittelbar nach dem Anfalle den Basrnskischen Zehenreflex 
hervorrufen. In dem ersten, nach dem Anfall entleerten Harn findet man oft, 
aber keineswegs immer, einen geringen HiweiSgehalt, zuweilen auch einige 
hyaline Zylinder. Nicht selten besteht auch eine Zeitlang nach dem Anfall 
ausgesprochene Polyurie. Fast immer ist nach der Riickkehr des BewuBt- 
seins die Erinnerung an das Geschehene vollstandig fehlend oder nur ganz un- 
vollkommen. Bei genauerem Nachforschen findet man haufig, daB auch das 
Gedachtnis fiir die dem Anfall unmittelbar (etwa 1/, bis 2 Stunden) vorher- 
gegangenen Ereignisse ginzlich verschwunden ist. Ein Student, z. B., der wah- 
rend meiner Klinik einen epileptischen Anfall bekam, wuSte spiter absolut 
nicht, wie er in die Klinik gekommen war, und was er dort vor seinem Anfalle 
gehért und gesehen hatte. In vereinzelten Fallen (insbesondere nach trauma-: 
tischer Epilepsie) kann sich diese retrograde Amnesie auf einen viel langeren 
Zeitraum erstrecken. 

2. Dte lerchteren, rudimentiren Formen des epileptischen Anfalles. Petit mal. 
AuBer den soeben geschilderten heftigen Krampfanfallen (dem »grand mal«) 
kommen bei der Epilepsie auch sehr haufig leichtere Anfalle von sogenanntem 
pettt mal vor. Die Anfalle bestehen zuweilen nur in einem rasch voriiber- 
gehenden Schwindel, einer leichten Ohnmachtsanwandlung oder auch in einem 
kurzen BewuBtseinsverslust (»absence«), ohne dab es aber hierbei zu motorischen 
Reizerscheinungen kommt. Auch diesen leichteren Anfallen geht zuweilen eine 
Aura vorher, zuweilen fehlt dieselbe. Nicht selten kann man beobachten, dab 
die Patienten mitten in irgendeiner Tatigkeit (beim Sprechen, Kartenspielen) 
plotzlich eine Pause machen, einen Moment lang wie abwesend vor sich hin- 
starren und dann mit einem Male wieder in ihrer Beschattigung fortfahren, als 
ob nichts vorgefallen ware. In anderen Fallen setzen die Patienten wahrend 
dieser kurzen BewuBtseinspausen ihre Tatigkeit fort. Wenn sie z. B. auf der 
StraBe befallen werden, gehen sie mechanisch weiter, schlagen hierbei aber 
einen verkehrten Weg ein oder gehen in ein fremdes Haus hinein, bis sie plotz- 
lich zu sich kommen und sich zu ihrer eigenen Verwunderung an einem ganz 
ungewohnten Orte wiederfinden. Auch die Fille von »plételichem Hinschlajen « 
sind fast alle zur Epilepsie zu rechnen. Von den leichten Schwindelanfallen 
bis zu den ausgebildeten epileptischen Krampfen kommen alle méglichen 
Ubergange vor. Nicht selten sinken die Kranken bewuBtlos zu Boden, es 
kommt aber nur zu einigen leichten Zuckungen im Gesicht oder in den Armen, 
und nach wenigen Minuten sind die Patienten wieder bei volliger Besinnung. 
Recht haufig, namentlich bei Kindern, bestehen die Anfalle in einem kurzen 
durchdringenden Schreien, in BewuBtseinsverlust, emigen krampfhaften Be- 
wegungen mit den Armen — und in wenigen Sekunden ist alles voriiber. Solche 
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Anfiille treten am Tage und oft auch in der Nacht auf. Bei anderen Kranken 
bestehen die Anfalle in plétzlichem BlaBwerden, Aufspringen, Bewegungsdrang 
nach auBen, AusstoBen einiger kurzer Worte. Kurz, es ist kaum méglich, alle 
die verschiedenen Erscheinungsweisen der rudimentéren und atypischen epi- 
leptischen Anfalle zu schildern. Dabei treten, was diagnostisch besonders 
wichtig ist, bei Personen, die an derartigen leichteren Anfallen leiden, nicht 
selten dazwischen auch vollkommen typisch ausgebildete epileptische An- 
falle auf. 

3. Die epileptoiden Zustiinde (die epileptischen Aquivalente). Wabrend die 
Anfille des petit mal sich meist als rudimentiire Formen des typischen epilep- 
tischen Anfalles darstellen, indem sie in einer einfachen Abschwachung des 
BewuBtseins oder auch zuweilen gleichzeitig in leichten motorischen Reiz- 
erscheinungen bestehen, tritt bei den epileptoiden Zustanden der Charakter 
des typischen epileptischen Anfalles ganz in den Hintergrund. Nur das an- 
fallsweise Auftreten der Stérung und ihr haufig nachweisbarer Zusammen- 
hang mit typischen epileptischen Anfallen haben zu der Erkenntnis der zweifel- 
losen Hinzugehérigkeit dieser Zustinde zu der Epilepsie gefiihrt. Von der 
eroBten praktischen Wichtigkeit sind die »psychisch-epileptischen Aquivalente « 
(Samr). Teils unmittelbar im Anschlu8 an echte epileptische Anfalle (»post- 
epileptisches Irresein«), teils auch in selbstandiger Weise treten Anfalle psy- 
chischer Storung ein. Die Anfalle zeigen sich als Zustande vollkommener psy- 
chischer Verwirrtheit, in denen die Kranken die verkehrtesten Handlungen 
begehen, sich entkleiden, scheinbare Diebstahle begehen, ins Wasser springen, 
Feuer anlegen u. dgl. Manchmal machen die Kranken in ihrem Dammerzu- 
stande weite Reisen und sind dann vollig iiberrascht, wenn sie sich bei wieder- 
gekehrtem normalen BewuStsein in einer ganz fremden Umgebung befinden. 
AuB8er diesen »epileptischen Dammerzustinden« kommen auch Anfalle mit hef- 
tiger psychischer Erregung vor, verbunden mit Angstvorstellungen, schreck- 
haften Halluzinationen und einer davon abhangigen maniakalischen Erregung, 
die nicht selten zu einer aggressiven Tatlichkeit gegen die Personen der Um- 
gebung fiihrt. Bei jugendlichen Individuen beobachtet man als psychisch- 
epileptisches Aquivalent zuweilen eigentiimliche Zustiinde, in denen die Kinder 
in lappischer Weise umherlaufen, alle méglichen Gegenstinde zusammentragen, 
auffallende kombinierte Bewegungen machen u. dgl. Auch kurzdauernde plétz- 
lich eintretende Zustande gestérten BewuBtseins mit offenbar vorherrschenden 
Angstvorstellungen, oft mit einigen Zuckungen verbunden, haben wir gerade 
bei Kindern éfter beobachtet. Manche Fille von sogenanntem »Pavor noc- 
turnus« gehdren sicher zur Epilepsie, obwohl zwar hier die Trennung von der 
Hysterie zuweilen keine leichte ist. Auf alle die zahlreichen wichtigen Einzel- 
heiten dieser Erscheinungen und auf ihre groBe forensische Bedeutung kénnen 
wir hier nicht naher eingehen und miissen in dieser Beziehung auf die Lehr- 
biicher der Psychiatrie verweisen. 


Als seltenere Formen der epileptoiden Anfalle sind noch die epileptischen 
Schwetfe (EMMINGHAUS) zu erwahnen, d. h. ohne Veranlassung entstehende 
heftige SchweiBausbriiche bei Epileptikern, teils mit, teils ohne gleichzeitige 
Bewubtseinsstérung, ferner epileptische Zitteranfiille (Fért), die Epilepsia 
cursoria (Anfalle von zwangsweisem Vorwartslaufen) u. dgl. m. 


Gesamtverlauf der Krankheit. In der groBen Mehrzahl der Erkrankungen 
beginnt die Epilepsie vor dem 30. Lebensjahre. Haufig treten die ersten An- 
falle schon in der Jugend auf, ja zuweilen schon in den ersten Lebensjahren. 
Von den »Zahnkrampfen« der Kinder sind manche, wie die Folgezeit lehrt, 
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epileptischer Natur. Nur selten zeigt sich das erste Auftreten der Krank- 
heit im spateren Alter. Treten epileptische Anfalle in ausgebildeter oder in 
rudimentirer Form erst im héheren Alter bei vorher gesunden Personen auf, 
so handelt es sich meist nicht um eine echte »genuine« Epilepsie, sondern 
um symptomatische Anfalle, denen ein andersartiges Leiden (besonders oft 
Arteriosklerose der GehirngefaBe, ferner zuweilen multiple Sklerose, Gehirn- 
tumoren, Schrumpfnieren u. a.) zugrunde liegt. 

Uber die Haufigkeit der Anfdille laBt sich keine allgemeine Regel aufstellen, 
da die einzelnen Erkrankungen hierin die gré8ten Verschiedenheiten zeigen. 
Es gibt Personen, die in ihrem ganzen Leben nur drei oder vier epileptische 
Anfalle in Zwischenraumen von 10 bis 15 Jahren haben, wahrend in der Regel 
die Anfalle sich etwa alle paar Wochen oder alle paar Monate wiederholen. In 
anderen Fallen kénnen die Anfalle noch haufiger, sogar taglich auftreten. Oft 
beobachtet man gewisse Schwankungen des Verlaufs, so daB die Krankheit 
Perioden mit haufiger wiederkehrenden Anfallen zeigt, auf die dann wieder 
langere anfallsfreie Pausen erfolgen. Tritt in schweren Fallen von Epilepsie ein 
Zustand ein, wo die Anfille sich wahrend mehrerer Tage sehr oft wiederholen 
und die Kranken gar nicht aus der BewuBtlosigkeit herauskommen, so be- 
zeichnet man dies als Status epilepticus oder Etat de mal. Derartige, iibrigens 
ziemlich seltene Zustande sind sehr gefahrlich; oft erfolgt in ihnen der Tod, 
meist unter hoher Temperatursteigerung. 

Das haufigere oder seltenere Auftreten der epileptischen Anfalle hangt zu- 
weilen mit gewissen duferen Einfliissen zusammen. Alkoholische und sexuelle 
Exzesse, psychische Erregungen, kérperliche Uberanstrengungen u. dgl. iiben 
fast immer einen merklichen schadlichen Einflu8 aus. Die eigentliche Alkohol- 
epilepsie ist noch besonders zu erwahnen: der epileptische Anfall tritt nur nach 
stérkeren alkoholischen Exzessen auf. Dabei kann schon die periodisch ein- 
tretende Trunksucht selbst ein Zeichen der epileptischen Veranlagung sein. — 
Bei Frauen hangt das Auftreten der Anfalle manchmal mit dem Hvntritt der 
Menstruation zusammen. Nicht selten beginnt die Krankheit zur Zeit des 
ersten Erscheinens der Menses. Doch beobachtet man auch zuweilen, dab 
epileptische Zustainde bei noch unentwickelten Madchen sich mit dem Kin- 
tritt der Pubertét bessern. Die Graviditat iibt ihren EinfluS in verschiedener 
Weise aus: zuweilen werden die Anfalle wahrend derselben haufiger, zuweilen 
aber auch seltener. Interkurrente sonstige Erkrankungen, namentlich akute 
Infektionskrankheiten, scheinen manchmal ebenfalls einen giinstigen EiniluB 
auf die Haufigkeit der Anfille auszutiben. “ton Pasa 

Von praktischer Bedeutung ist die Unterscheidung der Epilepsia diwrna 
und der Epilepsia nocturna. Wahrend bei vielen Kranken die Anfalle nur des 
Tags auftreten, kommen andererseits auch Fille vor, in denen sich die epilep- 
tischen Zustinde nur nachts zeigen. Bei reiner Epilepsia nocturna kann die 
Krankheit, zumal wenn die Kranken allein schlafen, lange Zeit unbemerkt 
bleiben. Die Kranken haben des Morgens meist gar keine Erinnerung von 
den nichtlichen Anfallen. Gewohnlich merken sie freilich an einem wusten 
Gefiihl im Kopfe, an gewissen, ihnen unerklirlichen Verletzungen am Korper 
(Zungenbi8 u. dgl.) oder auch an der Unordnung des Bettes, dab Dik eae 
ihnen des Nachts vorgegangen sein mu8. In einigen Fallen von ee i ver 
Epilepsie erwachen die Kranken zuerst aus dem Schlafe, wahrscheinlic rae 
folge der epileptischen Aura, werden dann aber beim Kintritt des Krampfes 
von neuem bewuBtlos. Au8er der reinen Epilepsia nocturna und diurna, in 
denen die Anfalle nur des Tags oder nur nachts auftreten, kommen haufig 
auch die gemischten Formen vor. 

47* 
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Was das Aujtreten der einzelnen Formen des epileptischen Anfalles betrifft, 
so beobachtet man hierin alle méglichen Kombinationen. In manchen Fallen 
handelt es sich stets nur um die ausgebildeten epileptischen Konvulsionen. 
Sehr oft kommen aber neben solchen in gréBerer oder geringerer Haufigkeit 
Anfalle vom petit mal vor. Letztere kénnen lange Zeit hindurch auch die 
einzige AuBerung der Krankheit sein. Die epileptoiden Zustande. fehlen 
hiufig ginzlich, wihrend bei anderen Epileptikern die psychischen Aquiva- 
lente in den Vordergrund des Krankheitsbildes treten und dann sich meist in 
bemerkenswerter Gleichartigkeit zeigen. : 

In der Zeit zwischen den einzelnen Anfallen zeigen viele Epileptiker ein in 
kérperlicher und psychischer Beziehung véllig normales Verhalten. Freilich 
sind sie nicht selten etwas eigentiimliche, aufgeregte, nervés reizbare oder in 
anderen Fallen stumpfsinnige, geistig wenig regsame Individuen, doch trifft 
dies keineswegs immer zu. Viele Epileptiker, namentlich solche, deren An- 
falle verhaltnismaBig nur selten auftreten, sind in ihrem Berufe vollkommen 
tiichtig, und aus der Geschichte sind zahlreiche Beispiele bekannt, da6 selbst 
hervorragende Personen an der Krankheit gelitten haben (z. B. Casar, Moha- 
med, Rousseau, Napoleon I. u. a.). 

Vielfach hat man sich bemiiht, gewisse »kérperliche Degenerationszeichen« 
an den Epileptikern aufzufinden. Kvraniometrische Anomalien (Asymmetrie 
des Schidels, Makrocephalie, Scheitelsteilheit u. dgl.) abnorme Bildungen 
an den Ohrmuscheln, an den Zihnen, Hinden’) u. dgl. findet man bei vielen 
Epileptikern. In der Tat scheinen alle derartigen Abweichungen bei nervés 
belasteten Personen haufiger aufzutreten, als bei den Abkémmlingen ge- 
sunder Familien. 

Bei langerer Dauer der Krankheit und namentlich dann, wenn die Anfialle 
sehr haufig auftreten, macht sich meist — obgleich keineswegs ummer — all- 
mahlich ein deutlicher Einflu8 des Leidens auf das Gesamtverhalten der Kran- 
ken bemerkbar. Vorzugsweise treten die psychischen Storungen allmahlich 
immer starker hervor. Der Charakter andert sich in eigenartiger Weise. Die 
Kranken werden reizbar und gewalttatig, zeigen ethische Defekte, Neigung 
zur Unwahrheit u. dgl. Daneben tritt auch die zntellektuelle Schwache immer 
deutlicher hervor. Die Patienten werden schwachsinnig, ihr Gedichtnis nimmt 
ab, und in einzelnen Fallen kann die Epilepsie schlieSlich zu einem terminalen 
Blodsinn fithren. In solchen Fallen leidet auch das kérperliche Befinden nicht 
unbetrachtlich. Die Kranken magern ab, motorische Paresen, Tremor und 
sonstige andauernde zerebrale Stérungen stellen sich ein. Alle diese Erschei- 
nungen weisen darauf hin, da der Epilepsie doch ein chronisch-degenerativer 
Prozepb vm Zentralnervensystem zugrunde liegt, der sich zunachst lange Zeit 
fast nur in den epileptischen Anfallen auBert, schlieBlich aber doch zu dauern- 
den Ausfallssymptomen fiihrt. 

Was die Gesamtdauer der Epilepsie betrifft, so muB man die Krankheit 
als eine lebenslangliche bezeichnen. Freilich kommt es keineswegs selten vor, 
daB die Anfalle aufhéren, und die Krankheit jahrelange Pausen macht. Jedoch 
kann man sich niemals mit Sicherheit darauf verlassen, da& das Leiden end- 
giiltig erloschen ist, da aus irgendeinem Anla8 auch nach jahrelanger Unter- 
brechung wieder ein Anfall auftreten kann. Im ganzen ist die mittlere Lebens- 
dauer der Epileptiker kiirzer, als diejenige gesunder Personen, zumal die Epi- 
leptiker nicht selten von hinzutretenden Erkrankungen (namentlich von chro- 
nischen Lungenleiden) befallen werden. 


1) Wir sahen einen Epileptiker, welcher an jeder Hand sechs Finger hatte. 
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Die Prognose der Gesamtkrankheit ergibt sich aus dem Gesagten von selbst. 
Der einzelne epileptische Anfall ist an sich nur ausnahmsweise lebensgefahrlich. 
Da8 bei dem sogenannten Status epilepticus oft ein tédlicher Ausgang eintritt, 
ist oben erwahnt. — Im allgemeinen kénnen jedenfalls diejenigen Epilepsien, 
bei denen die einzelnen Anfalle selten und nur in den milderen Formen auf- 
treten, als die giinstigeren bezeichnet werden. Doch ist die Méglichkeit plétz- 
licher Verschlimmerungen auch hier vorhanden. In bezug auf die Unter- 
scheidung der Epilepsia nocturna und diurna halten wir die erstere fiir die 
verhaltnismaBig leichtere Form der Krankheit. 

Pathologische Anatomie und Physiologie der Epilepsie. Schon aus dem 
klinischen Verhalten der echten Epilepsie, bei welcher die Kranken in den 
Zwischenréumen zwischen den einzelnen Anfallen oft gar keine Abnormitat 
darbieten, geht hervor, daB der Epilepsie keine andauernde grébere anatomische 
Stérung zugrunde liegen kann. In der Tat ist der anatomische Befund in 
vielen Fallen von Epilepsie ein fast villig negativer oder besteht in Verinde- 
rungen, denen nur eine nebensachliche Bedeutung zuerkannt werden darf (Osteo- 
sklerose der Schadelknochen, Verdickung der Gehirnhaute u. dgl.). Handelt 
es sich um Epileptiker, die ausgesprochene Demenzerscheinungen dargeboten 
haben, so sind meist atrophische Zustiinde der Hemisphiren anzutreffen. 
MEyYNERT und neuerdings auch einige andere Forscher haben die Angabe ge- 
macht, daB man bei Epileptikern auffallend haufig Verainderungen des Am- 
monshorns finde: solche Veranderungen sind aber keineswegs regelmabig vor- 
handen, und ihre etwaige Bedeutung ist véllig zweifelhaft. Auch die neueren 
Befunde tiber gewisse Veranderungen in der Gehirnrinde (Gliawucherungen 
u. dgl.) bei Epileptikern tragen zum Verstindnis der Krankheitserscheinungen 
nur wenig bei. Sie weisen nur auf die der Epilepsie zugrunde liegende schwere 
organische Veranderung hin. Manches Verlockende haben die wiederholt ge- 
machten Versuche, die Epilepsie als eine »Awtointoxikation« des Korpers zu 
erkliren. Man glaubt festgestellt zu haben, daB der Harn, das Blut und auch 
der Liquor cerebrospinalis von Kranken, die an Epilepsie leiden, besonders 
unmittelbar nach den Anfallen, stirkere toxische Wirkungen bei Versuchstieren 
hervorbringen, als dieselben Fliissigkeiten von gesunden bzw. nicht epilep- 
tischen Personen. Man hat bereits geglaubt, bestimmte chemische Korper (karb- 
aminsaures Ammoniak, Cholin u. a.) als die wirksamen Gifte betrachten zu 
diirfen. Allein, alle diese Angaben bediirfen noch weiterer Priifung und sind 
in ihrer Deutung teils durchaus unsicher, teils bestimmt unrichtig. 

Wenn wir somit einstweilen nur einen kommenden und wieder verschwin- 
denden funktionellen Reizzustand als Ursache des epileptischen Anfalles an- 
nehmen kénnen, so fragt es sich, an welcher Stelle des Gehirns wir uns ihn zu 
denken haben, und worin er etwa bestehen kénne. In bezug auf die erste 
dieser beiden Fragen war man lange Zeit der Meinung, daB das verlangerte 
Mark als der eigentliche »Sitz der Krankheit« angesehen werden miisse. Diese 
zuerst von SCHRODER VAN DER KOLK ausgesprochene Meinung erhielt eine 
Stiitze vorzugsweise durch die experimentellen Untersuchungen von Noru- 
NAGEL, welcher bei Kaninchen in der Briicke eine bestimmte Stelle (ein »Krampf- 
zentrum.«) nachwies, deren Reizung stets das Auftreten allgemeiner Konvul- 
sionen zur Folge hatte. Indessen ist diese Ansicht gegenwartig von den meisten 
Pathologen verlassen, da klinische und experimentelle Tatsachen immer mehr 
und mehr darauf hinweisen, da8 der Ausgangspunkt der epileptischen Kraémpfe 
wenigstens bei weitaus den meisten Fallen in der Grophirnrinde zu suchen sei. 
In klinischer Beziehung spricht hierfiir die stete Vereinigung der Konvulsionen 
mit BewuBtseinsstérungen, ferner der Umstand, daB die leichteren und lar- 
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vierten Formen der Epilepsie, deren naher Zusammenhang mit den epileptischen 
Krimpfen unzweifelhaft ist, fast alle ebenfalls ins psychische Gebiet fallen, dab 
in symptomatischer Hinsicht den epileptischen durchaus ahnliche Anfalle haufig 
sicher ihren Grund in anatomischen Erkrankungen der Gehirnrinde haben, und end- 
lich, daB die Ausbreitung der Krampfe tiber die einzelnen Muskelgruppen beim 
Menschen ebenso, wie bei der experimentellen Rindenepilepsie des Tieres (s. u.), 
der anatomischen Lage der einzelnen motorischen Rindencentra vollkommen ent- 
spricht (Huautines Jackson). Beginnt der Krampf z. B. in einem Facialis, 
so geht er von hier auf den Arm, dann erst auf das Bein iiber. 

Auch das Experiment spricht zugunsten der Annahme des kortikalen Ur- 
sprunges der epileptischen Anfalle. Von den verschiedensten Beobachtern 
(Hirzic, Ferrier, ALBERToNI, Luciani, Franck und Pires u. a.) ist fest- 
gestellt worden, da8 man durch elektrische Reizung der motorischen Rinden- 
gebiete bei Tieren epileptiforme Anfalle kiinstlich hervorrufen kann. UN- 
VERRICHT hat eine umfassende Experimentaluntersuchung an Hunden iiber 
diesen Punkt angestellt. Er fand, da bei Reizung eines motorischen Zentrums 
die Ausbreitung der Krampfe von dem entsprechenden Muskelgebiet auf die 
anderen genau der anatomischen Lage der einzelnen Centra entspricht. Wird 
ein Rindenzentrum exstirpiert, so héren die Krampfe vn dem zugehorigen Muskel- 
gebiete sofort ganz auf, so daB also die Unversehrtheit der motorischen Rinden- 
centra eine notwendige Bedingung zum Zustandekommen epileptischer Anfalle 
ist. Uber den naheren Weg, auf dem die Erregung von einem Zentrum zum 
anderen iibergreift, ist noch nichts Sicheres bekannt. Wahrscheinlich schreitet 
die Erregung horizontal durch die Rinde fort. 

Somit ist der Ausgangsort der Anfalle auch bei der menschlichen Epilepsie 
mit der gréBten Wahrscheinlichkeit in der Gehirnrinde zu suchen, obwohl die 
Beteiligung subkortikaler motorischer Zentren an dem Gesamtverlauf des An- 
falles natiirlich nicht ausgeschlossen werden kann. Die Erscheinungen der 
Aura sind wahrscheinlich ebenfalls auf Reizzustaénde der Rinde, und zwar vor- 
zugsweise der sensibeln Rindenbezirke (sensible Aura, optische Aura usw.) 
zu beziehen. Der erste Ausgangspunkt der Reizung liegt meist in der moto- 
rischen Rindenregion selbst. Doch scheint es nicht unméglich zu sein, dab 
zuweilen auch ein von den hinteren Rindengebieten aus sich entwickelnder 
Reizzustand sekundar auf die vorderen motorischen Abschnitte der Rinde sich 
ausbreitet (UNverRicHT). Uber die Art und Weise, wie die Erregung zustande 
kommt, fehlt aber bis jetzt fast jeder Aufschlu8. Auf Grund der Versuche 
von KussMAuL und TENNER, welche das Auftreten epileptischer Konvulsionen 
infolge allgemeiner Gehirnandmie bewiesen, wurde frither hiufig angenommen, 
daf auch die echt epileptischen Konvulsionen auf einer zeitweise (vielleicht im 
Anschlu8 an einen Krampf der GehirngefiSe) eintretenden Gehirnanamie be- 
ruhen. Jedoch ist dies nicht erwiesen. Bei der experimentell erzeugten Epi- 
lepsie wird, wie UNvEeRRicur bei seinen Versuchen und Macnan bei-der durch 
Absinth kiinstlich hervorgerufenen Tierepilepsie fand, die Gehirnrinde keines- 
wegs auffallend andmisch. Wir kénnen uns deshalb einstweilen von dem 
Zustandekommen der Anfalle bei der echten genuinen Epilepsie nur die un- 
vollkommene Vorstellung machen, da die motorische Hirnrinde infolge einer 
krankhaften Beschaffenheit die Fahigkeit verloren hat, ihre motorische Energie 
autzuspeichern und in normaler Weise zu verausgaben, und daB es deshalb von 
Zeit au Zeit zu krankhaften »Entladungen« und dadurch zu dem Auftreten der 
beschriebenen Krampfbewegungen kommt. Eine weitere Ausfiihrung dieser 


Annahme unterlassen wir, da sie sich zu sehr in ein hypothetisches Gebiet ver- 
lieren wiirde. 
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Diagnose. Die Diagnose der Epilepsie kann meist ohne Schwierigkeiten 
gestellt werden. Zu bedenken ist nur, da8 epileptiforme Konvulsionen auch 
als Symptom anatomischer Gehirnerkrankungen (‘Tumoren, Abszesse, multiple 
Sklerose, progressive Paralyse u. a.) auftreten kénnen. Doch unterscheiden 
sich derartige Falle durch das Verhalten der Patienten wihrend der anfalls- 
freien Zwischenzeit und durch den weiteren Verlauf des Leidens meist leicht 
von der echten genuinen Epilepsie. Hervorzuheben ist auch, daB halbseitige 
oder nur auf einzelne Kérperteile beschrinkte Krampfanfille (»Jacksonsche 
Hpilepsie«, s. 0. S, 632) meist (freilich nicht immer) nicht zur echten Epilepsie 
gehoren, sondern als Symptom irgendwelcher umschriebenen Rindenaffektionen 
auftreten, — Auf die Unterscheidung von hysterischen Anfallen werden wir 
im Kapitel tiber Hysterie noch einmal zuriickkommen. Zu beachten ist neben 
dem Gesamtbilde des Anfalles vorzugsweise der vollkommene Bewuftseinsver- 
lust, die Weite und Reaktionslosigkeit der Pupillen, die anfanglich nicht selten 
vorhandene Bildsse und die spitere Cyanose des Gesichts. Zu beachten ist 
ferner die Art des Eintrittes und die Dauer des Anfalles (bei echten epileptischen 
Anfallen dauert das Krampfstadium selten linger, als einige Minuten), der 
Zungenbif und etwaige auBere Verletzungen beim Hinstiirzen zu Beginn des 
Anfalles, das Verhalten der Kranken unmittelbar. nach dem Anfalle (tiefer 
anhaltender Schlaf spricht fiir Epilepsie), die Méglichkeit, den hysterischen, 
nicht aber den epileptischen Anfall willkiirlich hervorzurufen (durch Sugge- 
stion, durch Druck auf eine »hysterogene« Zone u. dgl.). Sehr oft miissen wir 
die Diagnose »Epilepsie« nicht auf Grund eigener Beobachtung eines Anfalls, 
sondern nur auf Grund der anamnestischen Angaben des Kranken oder seiner 
Angehérigen machen. In der Regel ist dies auch wohl méglich, wenn man 
genau wei8, wie und wonach man zu fragen hat (die Art der Anfille, ihre 
kurze Dauer, etwaige Verletzungen usw.). Nicht unwichtig — als objektwe 
Symptome — abgesehen von nachgebliebenen Folgen etwaiger Verletzungen 
— sind der allgemeine Habitus (Schidelform, Gesichtsausdruck) und die all- 
gemeine geistige Konstitution der Kranken. — Die Entlarvung simulverter 
Epilepsie (meist handelt es sich dabei iibrigens um Hysterie) mu auf dieselben 
diagnostischen Momente (Pupillen, Art des Hinfallens, Verhalten der Reflexe 
nach dem Anfall u. a.) Riicksicht nehmen. 

Therapie. Wenn es auch kein Mittel gibt, um eine sichere und dauernde 
Heilung der Epilepsie herbeizufiihren, so kann man doch auf das Leiden in ver- 
schiedener Weise giinstig einwirken, die Heftigkeit und die Haufigkeit der 
Anfalle vermindern und ihren Folgen in mancher Beziehung vorbeugen. 

Von groBer Wichtigkeit ist zunachst die allgemein-didtetische Behandlung 
der Epileptiker. Den Kranken ist jede zu groBe kérperliche und geistige An- 
strengung zu verbieten. Ausschreitungen im Essen und Trinken miissen 
vermieden werden, starker Kaffee und Tee sind nur in mafiger Menge zu 
gestatten, Alkohol ist am besten ganz zu verbieten, auch diirfen die Kranken 
nicht zu viel rauchen. Die Diat sei einfach und reizlos, bestehe mehr aus 
vegetabilischer, als aus animalischer Nahrung. Durch reine Pflanzennahrung 
und Milchdiat sollen in einzelnen Fallen bedeutende Besserungen erzielt sein. 
Im Sommer ist dem Patienten ein ruhiger Aufenthalt auf dem Lande oder im 
Gebirge zu empfehlen. AuSerdem ist noch die besondere Kérperkonstitution 
der Kranken zu beriicksichtigen. Je nachdem es sich einerseits um schwach- 
liche, animische oder andererseits um vollbliitige, korpulente Personen handelt, 
verordnet man entweder reichlichere Kost oder Entziehungskuren, Bitter- 
wisser u. dgl. Geistige Anstrengungen und Aufregungen sind méglichst zu 
vermeiden. Kérperliche Arbeit innerhalb gewisser Grenzen (ev. Heilgymnastik, 
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Turnen u. dgl.) ist bei kriftiger Konstitution vielleicht von gewissem Vorteil. 
Ich erinnere mich eines Epileptikers, bei dem die sonst haufigen Anfalle wahrend 
einer ziemlich anstrengenden FuBreise im Gebirge vollig aufhérten. Vielleicht 
erschwert der stirkere Verbrauch an Muskelkraft das Ansammeln jener »Span- 
nung«, die schlieBlich zur »epileptischen Entladung« fithrt. ‘ 

Was die Behandlung der Krankheit selbst betrifft, so ist den ursachlichen 
Verhiiltnissen nur in den seltenen Fallen Rechnung zu tragen, wo es sich um 
eine »Reflexepilepsie« (s.0.) oder um eine Beeinflussung der Anfalle durch 
sonstige Erkrankungen handelt. Die Exzision alter Narben, die Entfernung 
von Fremdkérpern in Fallen von traumatischer Epilepsie mit etwaigen dauern- 
den Verinderungen am Schiidel oder an der Gehirnoberflache, die Trepanation 
des Schidels haben bei einzelnen Kranken dauernde Heilungen hervorgebracht. 
Ebenso ist nach etwaigen Nasen- oder Ohrenleiden zu fahnden, um durch deren 
rationelle Behandlung vielleicht eine Verminderung in der Haufigkeit der An- 
falle herbeizufiihren. Lassen sich Eingeweidewiirmer nachweisen, so sind diese 
aus dem Darme zu entfernen. Bei der echten genuinen Epilepsie liegen aber 
direkte Angriffspunkte fiir eine kausale Behandlung nicht vor. Hier muS man 
nach denjenigen Mitteln greifen, welche erfahrungsgemaS in symptomatischer 
Weise die AuBerungen der Krankheit bessern. 

Unter diesen Mitteln nehmen die Bromprdparate, insbesondere das Brom- 
kalium unzweitelhaft den ersten Rang ein, so da sie in jedem schweren Falle 
von Epilepsie zunichst versucht zu werden verdienen. Ihre Wirksamkeit 
beruht wahrscheinlich auf einer direkten Herabsetzung der Erregbarkeit der 
motorischen Rindencentra. Die Dosen des Bromkaliwms miissen ziemlich 
eroB sein. Man beginnt mit etwa 2—3 g pro die, steigt aber unter Umstanden 
bis auf 5—6 g und noch mehr. Entweder verschreibt man Lésungen von 
10,0—15,0 auf 150,0 Wasser oder Pulver zu 1—3 g, die sich die Kranken selbst 
in einem Glase Wasser, Selterswasser oder Zuckerwasser auflésen. Die gréSere 
Menge des Liésungsmittels ist deshalb notwendig, weil der Magen sonst leicht 
angegriffen wird. Die Gesamtdosis des Tages wird gewéhnlich in zwei oder 
drei Einzeldosen verabreicht. Doch kann man die gesamte Tagesmenge auch 
in einer groBeren Wassermenge (Selterswasser) lésen und allmahlich im Laufe 
des Tages verbrauchen lassen. AuBer dem Bromkalium werden auch die anderen 
Bromsalze, Bromnatrium und Bromammonium, hiufig angewandt. Auch das 
Bromstrontvwm ist empfohlen worden, scheint aber durchaus entbehrlich zu 
sein. Das Bromnatrium hat den Vorzug, dab es vom Magen oft besser vertragen 
wird, als das Bromkalium. Auch Kombinationen der verschiedenen Bromsalze 
sind zweckmaBig, so namentlich eine von ERLENMEIER empfohlene und im 
sogenannten »Bromwasser« oder im »brausenden Bromsalz« enthaltene 
Mischung von Bromkalium, Bromnatrium und Bromammonium im Verhiltnis 
von 2:2:1. Vielfach geriihmt wird das Bromipin (bromiertes Sesamil, 
15,0—30,0 pro dosi), da es geringere Nebenerscheinungen macht, als die Brom- 
salze. Bromglidin ist eine Verbindung von Brom mit PflanzeneiweiB. 

Mit dem Bromgebrauche miissen die Kranken wenigstens monate- und mit 
einzelnen Unterbrechungen oft jahrelang fortfahren, wenn ein Nutzen erzielt 
werden soll. ZweckmaBig ist es, das Mittel in regelmaBigem Turnus gebrauchen 
zu lassen (z. B. mit 2,0 taglich anfangen, alle Woche um 1,0 steigen lassen, bis 
zu etwa 5,0— 6,0 oder noch mehr taglich, dann wieder heruntergehen). Treten 
unangenehme Nebenerscheinungen (starke Bromacne, starker Geruch aus dem 
Munde, Muskelermiidung und Zittern, Herzschwiiche, Verdauungsstérungen, 
Impotenz, psychische Depression und Gedachtnisschwiche) ein, so vermindert 
man die Dosis oder setzt das Mittel eine Zeitlang ganz aus. Das Entstehen 
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der fiir manche Patienten sehr lastigen Brompusteln kann man zuweilen durch 
gleichzeitige Darreichung von Solut. Fowleri verhiiten. Einige Arzte (Tovu- 
LOUSE u. a.) legen neuerdings groBen Wert darauf, daB wihrend der Brom- 
behandlung der Epileptiker die Zufuhr von Kochsalz auf ein moglichst geringes 
Ma8 herabgesetzt wird. Man erreicht dies entweder durch eine reine Milchdvdit 
oder durch das Fortlassen jeden Salzzusatzes zu den Speisen. Bei dem Weefall 
des Chlornatriums sollen die Bromsalze gewissermaBen an seine Stelle treten, 
und ihre Wirksamkeit soll deshalb bei einer ClNa-armen Nahrung eine weit 
starkere werden. Daher soll auch bei gleichzeitiger CINa-Entziehung die zur 
Erzielung eines Heileffektes nétige Bromdosis erheblich geringer sein, als bei 
gewohnlicher Ernaéhrung (nicht iiber 3 g Bromkalium tiglich). Ich selbst 
habe mit dieser Methode eine Reihe von Epileptikern behandelt. und in einigen 
Fallen anscheinend guten Erfolg gesehen, wihrend bei anderén Fallen keine 
besonders giinstige Heilwirkung erzielt werden konnte. Ich kann also zu einem 
Versuch mit dieser »Toutouseschen Methode« wohl raten, ohne aber in die 
von anderer Seite geaiuBerten iibertriebenen Lobpreisungen einstimmen zu 
kénnen. — Tritt bei der Brombehandlung ein wesentlicher Nachla8 der 
Anfalle ein, so setzt man allmahlich die Dosis herab, um sie bei einer etwaigen 
neuen Verschlimmerung des Leidens wieder zu steigern. 

Da die Haufigkeit der Anfalle bei manchen Epileptikern durch fort- 
gesetzten Bromgebrauch vermindert werden kann, unterliegt wohl keinem 
Zweifel. Diese Wirkung tritt freilich nur bei solchen Kranken deutlich zutage, . 
wo die einzelnen Anfalle verhiltnismaBig hiufig (alle zwei bis drei Wochen 
oder noch 6éfter) auftreten. Bekommt man Epileptiker zur Behandlung, bei 
denen sowieso Pausen von?/.—1 Jahr und mehr zwischen den einzelnen An- 
fallen legen, so ist die etwaige Wirksamkeit einer Brombehandlung itberhaupt 
kaum jemals sicher zu beurteilen, und der notwendigerweise lange anhaltende 
Bromgebrauch hat oft recht iible Nebenwirkungen (s. 0.) zur Folge. Wir selbst 
sehen daher in solchen Fallen meist ganz von der Brombehandlung ab. Uber- 
haupt ist bei jeder anhaltenden Brombehandlung eine sorgfaltige individuali- 
sierende Beachtung der Einwirkung des Mittels auf das Allgemeinbefinden 
des Kranken notwendig. — Frecusi¢ empfiehlt, die Brombehandlung mit dem 
Gebrauch von Opium zu kombinieren. Man soll anfanglich nur Latr. Opi 
geben, anfangs tiglich 0,15, allmahlich auf 0,25—0,35 steigend, stets verteilt 
auf zwei bis drei Tagesdosen. Nach sechswéchentlichem Opiumgebrauch 
la8t man das Opium mit einem Male fort und beginnt mit einer etwa zwel- 
monatlichen Brombehandlung. Die Berichte iiber die mit dieser Methode 
erzielten Erfolge lauten recht verschieden. Allgemein eingebiirgert hat sie 
sich nicht. 

Zu den iibrigen, gegen die Epilepsie empfohlenen Mitteln greift man ge- 
wohnlich erst dann, wenn die Bromsalze wirkungslos geblieben sind, oder 
wenn irgendwelche Umstiinde ein Aussetzen der Brombehandlung wiinschens- 
wert machen. Zu versuchen sind dann die Radia Valerianae, Pulver zu 0,5—2,0 
mehrmals tiaglich oder ein Infus von 15,0—20,0 auf 150,0 (ganz zweckmabig 
ist es auch, die mit Bromkali behandelten Patienten abends ein bis zwei Tassen 
kalten Baldriantee trinken zu lassen); ferner die Belladonna (Extr. Belladonnae, 
Fol. Belladonnae puly. ana 1,0, Succi Liquir. q. s. ad pil. 100, taglich 2—6 
Pillen in allmahlich steigender Dosis) und das Atropim (Pillen zu 0,0005, 3—5 
tiglich); dann das Zinkoxyd in Dosen zu 0,05 bis 0,2 (z. B. Zinci oxydati 0,05, 
Radic. Valerianae 1,0, Extract. Belladonnae 0,05 M. f. pulvis, taglich 3 Pulver) 
und endlich das Chloral in kleineren Dosen (tiglich 0,3—0,5 in mehreren Dosen 
verteilt). Recht zweckmaBig scheinen mir in manchen Fallen Kombinationen 
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der Bromsalze mit einem der genannten Mittel zu sein. So habe ich insbe- 
sondere von der Vereinigung einer Brommischung mit kleinen Chloraldosen 
oder mit Atropin zuweilen eine anscheinend giinstige Wirkung gesehen, nament- 
lich bei hiufigen rudimentiren Anfallen. Auch bei den im hoheren Alter auf- 
tretenden epileptischen Anfillen schien mir Chloral mehrmals von besonders 
guter Wirkung zu sein. Baourerew empfiehlt die Kombination der Bromsalze 
mit Herzmitteln, mit Digitalis oder mit Adonis vernalis (Infus. Adonis vernalis 
2,0—3,0 auf 180,0 mit Zusatz von 8,0—12,0 Bromsalz). Zahlreiche frither 
empfohlene Mittel verdienen als ganzlich unwirksam keine Erwahnung mehr. 

Die elektrische Behandlung (vorsichtige Galvanisation am Kopf und an den 
Sympathicis) findet bei der Epilepsie im ganzen nur wenig Anwendung. Zu 
empfehlen ist aber (neben oder zuweilen auch an Stelle der Arzneibehandlung) 
eine verniinftige Allgemeinbehandlung der Kranken durch Bader (Salzbader, 
CO.-Bader), Hydrotherapie (Abreibungen, Halbbider), Lichtbader u. dgl. 
Die schweren Falle der Krankheit werden am besten in einer gut geleiteten 
Anstalt behandelt. 

SchlieBlich noch ein Wort iiber die chirurgische Behandlung der Epilepsie. 
Sie ist zunachst indiziert in Fallen symptomatischer Epilepsie, die aller Wahr- 
scheinlichkeit nach auf umschriebene Erkrankungen der motorischen Rinde 
zuriickzufiihren sind, wenn die Anfalle sehr haufig und durch innere Mittel 
(Brom) nicht erheblich zu beeinflussen sind. Die besten Aussichten auf Erfolg 
geben geeignete Fille von traumatischer Epilepsie, sodann Fille Jacksonscher 
Epilepsie nach abgelaufener Encephalitis u.dgl. Bei der echten genuinen 
Epilepsie haben Kocuer, F. Krause u. a. versucht, durch »Ventilbildung « 
am Schidel d. h. Fortnahme eines Knochenlappens, der nach vorheriger Ver- 
kleinerung an seinen Randern wieder vernaiht wird, eine dauernde Druckent- 
lastung des Gehirns und damit eine Verminderung der Krampfanfille herbei- 
zufiithren. Neben manchen Miferfolgen sind einzelne gute Erfolge erzielt 
worden, soda man in schweren, sonst aussichtslosen Fallen zu einem derartigen 
Versuch raten darf. 

Was die Behandlung des epileptischen Anfalles selbst betrifft, so braucht 
gewohnlich auBer den sich von selbst ergebenden Vorsichtsmafregeln gar nichts 
zu geschehen, da wir doch kein Mittel besitzen, den einmal begonnenen Anfall 
zu unterdriicken, und da, wie erwahnt, der Anfall selbst nur selten gefahrlich 
ist. Manchmal lernen die Kranken selbst aus Erfahrung ein Mittel kennen, 
um den Anfall noch wahrend der Aura zu kupieren. So z. B. gibt es Falle, 
in denen ein festes Umschniiren oder starkes Reiben desjenigen Gliedes, von 
welchem die Aura ausgeht, den Anfall unterdriickt. Ferner sind mehrere 
Beobachtungen bekannt geworden, in denen das Verschlucken einer reichlichen 
Menge Kochsalz waihrend der (gewohnlich vom Epigastrium ausgehenden) Aura 
den Ausbruch des Anfalles verhiitete. Eine unserer Patientinnen, bei welcher 
der Anfall mit einem Gefiihl von Tenesmus anfing, behauptete, die Krampfe 
fast jedesmal unterdriicken zu kénnen, wenn sie Zeit und Gelegenheit fande, 
rasch ihrem Stuhlgange Folge zu leisten. Das frither haufig geiibte Mittel, 
durch Komprimeerung der Karotiden den Anfall zu hemmen, hat meist keinen 
Erfolg. Brrcer empfiehlt im Beginne des Anfalles Inhalationen von Amyl- 
mitret, von dem er in mehreren Fallen Nutzen gesehen hat. 

Beim sogenannten Status epilepticus ist am meisten der Gebrauch von 
Narkoticis zu empfehlen, namentlich Inhalationen von Chloroform oder Ather 
und die innerliche Darreichung von Chloral (3,0—5,0 taglich). Auch mit dem 
Amylmitrit kann ein Versuch gemacht werden. 
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ANHANG. 
Die Konvulsionen der Kinder (Eclampsia infantum). 


Die Haufigkeit und praktische Bedeutung der Konvulsionen im Kindesalter 
rechtfertigt es, ihrer hier noch mit einigen Worten besonders zu gedenken. 

Die alltagliche arztliche Erfahrung lehrt, da8 der kindliche Organismus 
offenbar zu Krampfen eine besondere Disposition hat. Zu einem Teile beruht 
dies wohl auf einer erhéhten allgemeinen Erregbarkeit des kindlichen Gehirns. 
So sieht man bei Kindern nicht selten Kriampfe aus Anlassen auftreten, die bei 
Erwachsenen nur ausnahmsweise dieselbe Erscheinung zur Folge haben. Im 
Beginn akuter fieberhafter Krankheiten (Pneumonie, Scharlach, Masern, fieber- 
hafte Angina u. a.) werden Konvulsionen bei Kindern nicht sehr selten be- 
obachtet. Ferner treten nach Indigestionen (namentlich nach iiberreichlicher 
Nahrungsaufnahme), zuweilen aus AnlaB des Zahnens, ferner bei der Anwesen- 
heit von Wiirmern im Darmkanal Krampfe auf, die gewohnlich fiir vreflek- 
torischen Ursprungs« gehalten werden, obwohl es sich méglicherweise auch um 
Toxinwirkungen (insbesondere bei Eingeweidewiirmern) handeln kann. 

Die Bedeutung der scheinbar spontan bei Kindern in den ersten Lebens- 
jahren auftretenden Krampfe ist nicht immer leicht zu ermitteln. In einzelnen 
Fallen handelt es sich sicher um eine wirkliche Epilepsie, d. h. die Krampfe 
sind der erste Ausbruch der auch im spateren Leben sich fortsetzenden Krank- 
heit. In anderen Fallen liegt vielleicht eine anatomische Erkrankung des 
Gehirns vor. Wenn man z. B. an das Anfangsstadium der akuten Poliomyelitis 
und Encephalitis der Kinder (siehe S. 552 und 683) denkt, so erscheint die 
Annahme nicht ganz unméglich, da8 manche Falle, in denen die Kinder rasch 
punter Krimpfen« sterben, hierher zu rechnen sind. Anatomische Untersuchun- 
gen hieriiber sind aber erst in sehr ungentigender Weise angestellt. In vielen 
Fallen, wo Krampfe bei Kindern plétzlich auftreten und wieder fiir immer ver- 
schwinden, bleibt ihre Ursache véllig unaufgeklart. Oft mag es sich um irgend- 
welche <Autointoxikationen vom Magendarmkanal her handeln. Die Er- 
fahrung lehrt, da namentlich rachitische Kinder (vielleicht infolge der Schadel- 
rachitis?) besonders oft von eklamptischen Anfallen heimgesucht werden. 
Nicht selten sind die eklamptischen Krampfanfalle der Ausdruck einer imndi- 
viduellen krankhaften Steigerung der allgemeinen Erregbarkeit des Nerven- 
systems (sogenannte Spasmophihe). Dieser »spasmophile Zustand « zeigt sich 
auBerdem noch in der Neigung zu Anfallen von Tetanie (s. d.), Spasmus glotti- 
dis, in der Steigerung der elektrischen und mechanischen Nervenerregbarkeit 
(Facialisphinomen, Trousseausches Phainomen). Jedenfalls ist das Auftreten 
eines eklamptischen Anfalles bei einem Kinde oft (wenn auch keineswegs immer) 
das Abzeichen einer abnormen konstitutionell-nervésen Veranlagung. Daher 
zeigen sich bei Kindern, die an Eklampsie gelitten haben, spater nicht selten 
die Symptome der Neurasthenie, Hysterie, psychischen Minderwertigkeit u. dgl. 

Die Symptome der eklamptischen Anfalle sind im ganzen denjenigen der 
epileptischen Anfalle entsprechend. Die Kinder bekommen einen starren 
Blick, verdrehen die Augen; im Gesicht, im Rumpfe und in den Extremitaten 
stellt sich ein tonischer Krampfzustand ein, der nach wenigen Augenblicken 
in allgemein klonische Zuckungen iibergeht. Krampthafte Atmung, Cyanose 
und SchweiSausbruch begleiten den Anfall, der nie linger als wenige Minuten 
dauert. Dann kehrt das BewuBtsein zuriick. Ein »postepileptischer Schlat« 
kommt nicht oft vor. — Die Zahl der Anfdlle unterliegt den gréBten Schwan- 
kungen. Zuweilen treten die Anfalle vereinzelt auf, in anderen Fallen kénnen 


7 48) Neurosen ohne bekannte anatomische Grundlage. 


ie sich mit geringen Unterbrechungen tagelang wiederholen. Die Prognose 
ist dann, aeeatligh wenn es sich um’ schwachliche Kinder handelt, stets 
zweifelhaft, obgleich keineswegs vollkommen ungiinstig. Uber, die Ursache 
und Bedeutung der Krampfe entscheidet gewohnlich erst der weitere Verlaut. 

Die symptomatische Behandlung der Konvulsionen besteht bei leichteren 
Fallen in der Anwendung von kalten Umschlagen auf den Kopf, in allgemeinen 
feuchten Einwicklungen der Kinder, in dem Legen von Senfteigen auf die 
Brust und die Waden, unter Umstinden in der Applikation eines Klistiers 
(vielleicht mit etwas Essigzusatz) u. dgl. Folgen sich die Anfalle sehr hautig 
und in grofer Heftigkeit, so sind vorsichtige Chloroformeinatmungen (*/2 Eb- 
léffel auf ein Taschentuch gegossen) auch bei kleineren Kindern oft mit groBem 


~Vorteil anwendbar. AuBerdem sind noch Bromnatriwm und Klistiere mit 


0,5—1,0 Chloralhydrat zu versuchen. 

Die Wiederkehr der Anfalle hemmt man am besten durch eine zweckmaBige 
Regelung der Ernahrung des Kindes (Frauenmilch u. a.). Sind Anzeichen von 
Rachitis vorhanden, so empfiehlt sich die Darreichung von Phosphorlebertran. 


Viertes Kapitel. 
Chorea minor. 
(Chorea St. Viti. Veitstanz.) 


Atiologie. Wa&ahrend in friiheren Jahrhunderten mit dem Namen Chorea 
(Tanz) vorzugsweise jene eigentiimlichen, endemisch auftretenden und auf 
psychischer Uberreiztheit und psychischer Ansteckung (Nachahmung) beruhen- 
den Zustainde der sogenannten »Tanzwut«, zu deren Heilung eine Wallfahrt 
nach den dem heiligen Veit geweihten Orten besonders ersprieBlich sein sollte, 
bezeichnet wurden, versteht man gegenwartig hierunter eine vollkommen 
scharf charakterisierte Krankheit, deren Hauptsymptom in dem Auftreten 
gewisser eigentiimlicher motorischer Reizerscheinungen besteht. Die nahere 
Bezeichnung Chorea minor geschieht im Gegensatz zu der friiher sogenannten 
Chorea major oder magna, welche indessen keine eigentliche Krankheit sui 
generis darstellt, sondern eine Erscheinungsweise der Hysterie (s. d.), in manchen 
Fallen vielleicht auch der Epilepsie ist. 

Die Chorea minor ist vorzugsweise eine Krankheit des jugendlichen Alters; 
am haufigsten tritt sie bei Kindern zwischen 5 und 15 Jahren auf. Doch 
kommen nicht selten auch Fille in friiheren und in spateren Jahren vor. 
Madchen werden entschieden etwas hiufiger befallen, als Knaben. Eine 
hereditére Disposition zu Nervenkrankheiten iiberhaupt spielt auch bei der 
Atiologie der Chorea minor eine wenn auch nicht sehr groBe Rolle (iiber die 
chronische hereditare Chorea s. den Anhang). 

Uber die Ursache der Krankheit la8t sich in der Regel gar nichts Bestimmtes 
ermitteln. Psychische Erregungen, Schreck u. dgl. scheinen in einzelnen, aber 
doch immerhin seltenen Fallen den Ausbruch der Krankheit zu begiinstigen. 
DaB der Nachahmungstrieb bei gesunden Kindern, welche mit Chorea-Kranken 
verkehren, auch bei ersteren zu choreatischen Bewegungen fiihren kann, ist 
sicher. Doch fragt es sich, ob diese »imitatorische Chorea« wirklich als echte 
Chorea aufgefaSt werden darf. Weit richtiger scheint es mir zu sein, in solchen 
Fallen, welche einer psychischen Behandlung sehr zugiinglich sind, von einer 
hysterischen Chorea zu sprechen. Von gro8em Interesse ist der Zusammenhang 
zwischen der Chorea und dem akuten Gelenkrheumatismus. Wenn auch die 
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Angaben einiger Autoren, da8 fast jeder akute Gelenkrheumatismus im Kindes- 
alter eine Chorea zur Folge habe, sehr itbertrieben ist, so ist doch das verhiiltnis- 
mabig héufige Auftreten der Chorea im Anschlu8 an Gelenkrheumatismus eine 
sichere Tatsache. Auch bei Kindern, die an leichteren chronisch-rheumatischen 
Beschwerden leiden, ferner namentlich bei Kindern mit Klappenfehlern des 
Herzens (sei es nach einem oder ohne einen vorhergegangenen Gelenkrheuma- 
tismus) wird die Chorea nicht selten beobachtet. Dieser zweifellos bestehende 
innere Zusammenhang zwischen Chorea, Gelenkrheumatismus und Herzfehler 
weist auf die Méglichkeit hin, daB es sich bei der echten Chorea um eine im 
Anschlu8 an eine Infektion entstandene Intozikation handelt. Es empfiehlt 
sich daher, auch bei der scheinbar idiopathisch auftretenden Chorea minor 
nach vorhergegangenen leichten Infektionen (Angina u. a.) zu forschen. 


_ Einen besonderen Einflu8 auf die Entstehung der Chorea bei Frauen iibt 
die Graviditat aus. Die Chorea gravidarum tritt namentlich bei Erstgebarenden 
auf, die sich noch in verhiltnismaBig jugendlichem Alter befinden. Die Zeit 
ihres Auftretens fallt meist in den 3. bis 5. Schwangerschaftsmonat. Der innige 
ursichliche Zusammenhang der Chorea mit der Graviditét wird dadurch er- 
wiesen, da die Chorea nach spontan erfolgter oder kiinstlich herbeigefiihrter 
Beendigung der Schwangerschaft alsbald aufhért. Die Art des Zusammen- 
hanges zwischen Chorea und Graviditat kénnen wir uns nur durch die Annahme 
irgendwelcher toxischen Momente klarmachen (ahnlich wie bei der Schwanger- 
schaftsnephritis und der Eklampsie der Schwangeren). 


Symptome und Krankheitsverlauf. Die Chorea beginnt meist allmahlich 
und ohne besondere Vorboten. Doch gehen zuweilen der Krankheit auch 
Prodromalerscheinungen vorher, welche vorzugsweise in einer gewissen psychi- 
schen Verstimmung und Reizbarkeit, in einer Unlust zu geistiger Beschaftigung, 
in geringen rheumatischen Schmerzen oder auch in leichten Stérungen des 
Appetites und des Allgemeinbefindens bestehen. 


Gewohnlich sind aber die eigentiimlichen motorischen Storungen das erste 
Symptom, welches die Aufmerksamkeit der Kranken oder ihrer Eltern auf 
sich zieht. In den verschiedensten Muskelgebieten des Korpers treten unwill- 
kiirliche Bewegungen auf, welche die Kranken nicht unterdriicken kénnen. 
In allen Teilen des Korpers erfolgen bald abwechselnd hier, bald da, bald nur 
in einem Korperteil, bald gleichzeitig in mehreren, bald in rascherer Aufein- 
anderfolge, bald von langeren Pausen der Ruhe unterbrochen, einzelne Zuckun- 
gen und unfreiwillige kompliziertere Bewegungen. Sind die Gesichtsmuskeln 
mit ergriffen, so bemerkt man von Zeit zu Zeit ein Runzeln der Stirn oder ein 
Verziehen des Mundes. Bei starker Chorea der Gesichtsmuskeln, wie sie in 
schweren Fallen gewéhnlich vorhanden ist, machen die Patienten oft die 
bizarrsten Grimassen, zum Teil mit eigentiimlichem Affektausdruck (Lachen, 
Zorn u. dgl.). Auch die Augen beteiligen sich zuweilen an den untreiwilligen 
Bewegungen, werden hin und her bewegt, geschlossen und wieder geéffnet. 
Die Pupillen sind haufig erweitert. Sollen die Patienten die Zwnge heraus- 
stecken und stillhalten, so wird dieselbe nicht selten unwillkiirlich wieder in 
den Mund zuriickgezogen oder seitlich verschoben. Bei starker Chorea der 
Zunge ist die Sprache merklich gestért. Sie erfolgt stoBweise und ist undeutlich. 
Viele Kinder geben daher das Sprechen fast ganz auf. In manchen Fallen 
schwerer Chorea scheint es sich um ein fast vélliges Verschwinden jeden 
Sprachantriebs zu handeln. Auch in den Kehlkopfmuskeln sind choreatische 
Bewegungen beobachtet worden. In den Armen ist die Chorea oft am starksten. 
Sie werden gedreht, gebeugt, gehoben, auf den Riicken gelegt, kurz in jeder 
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nur miglichen Weise bewegt. Die Rumpfmuskeln sind in den leichteren 
Fallen meist nur wenig beteiligt. Bei schwerer Chorea wird aber auch der 
vanze Kirper bewegt: die Kranken richten sich auf, legen sich wieder hin, 
drehen sich auf die Seite usw. In den Beinen ist die Chorea meist weniger 
stark, als in den Armen und im Gesicht. Doch sieht man geringere Bewegungen 


Fig. 129. 
Schwere Chorea (Leipziger med. Klinik). 


in denselben sehr haufig: Vorsetzen des FuBes, Heben desselben auf die Spitze, 
Beugen der Knie u. dgl. In schweren Fallen ist die choreatische Stérung auch 
in den Beinen so stark, da8 das Stehen und Gehen vollkommen unméglich 


Fig. 130. 
Schwere Chorea (Leipziger med. Klinik). 


wird (vgl. Fig. 129 und 130). Im allgemeinen ist es fiir die Chorea charakte- 
ristisch, da die abnormen motorischen Reize meist gleichzeitig eine gréBere 
Anzahl von Muskeln betreffen, wodurch alle méglichen kombinierten Be- 
wegungseffekte entstehen, und daf ferner die choreatischen Bewegungen zum 
groBen Teil nicht kurze Zuckungen sind, sondern in ihrem Ablauf eine 
Ahnlichkeit mit willkiirlichen Bewegungen haben. 
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Die Heftigkeit der Bewegungen unterliegt in den verschiedenen Fallen 
groBen Schwankungen. Im Anfange ist die Chorea oft so gering, daB sie von 
ungetibten Augen gar nicht bemerkt wird. Viele Kinder werden im Beginn der 
Erkrankung in der Schule ungerecht bestraft, weil sie schlecht schreiben oder 
unruhig sitzen. Manche Erkrankungen an Chorea bleiben leicht, so daB die 
Zuckungen niemals einen stirkeren Grad erreichen. In anderen Fallen sind 
die Reizerscheinungen zwar heftiger, die Patienten kénnen aber doch wenigstens 
allein stehen und gehen. Bei den schwersten Erkrankungen endlich ist die 
Chorea so heftig, da8 der ganze Korper bestindig in gréBter Unruhe ist. Die 
Kranken werfen sich im Bett umher, Arme und Beine sind der Sitz immer- 
wahrender heftig schleudernder Bewegungen. Die Nahrungsaufnahme ist in 
hohem Ma8e erschwert, der Schlaf gestért, so daB die Kranken k6rperlich in 
kurzer Zeit sehr herunterkommen. 

Auch in jedem einzelnen Falle schwankt die Stirke der choreatischen Be- 
wegungen zu verschiedenen Zeiten. Sind die Kranken vollkommen ruhig sich 
selbst tiberlassen, so sind die Zuckungen gewéhnlich am schwichsten. Jede 
psychische Erregung steigert dieselben. Sobald die Kranken sich beobachtet 
wissen, sobald sie willkiirliche Bewegungen machen sollen, sobald man sich 
mit ihnen unterhalt, wird der Zustand meist bedeutend schlimmer. Anderer- 
seits ist freilich auch eine gewisse Beeinflussung der Bewegungen durch den 
Willen méglich. Zuweilen werden die Kranken auch ruhiger, wenn man den 
vollig unterstiitzten Kérper sanft festhalt u. dgl. Im Schlaf héren die chorea- 
tischen Bewegungen meist ganz auf. 

Wahrend zuweilen die gesamte willkiirliche Muskulatur befallen ist, sieht 
man in anderen Fallen nicht selten eine Beschrainkung der Krankheit auf 
gewisse Muskelgebiete. Sehr haufig ist vorzugsweise eine Korperhdlfte (nament- 
lich oft die linke) betroffen (Hemichorea); in der anderen Kérperhalfte finden 
dabei gar keine oder nur viel geringere unwillkiirliche Bewegungen statt. Dab 
die Muskeln des Gesichtes und der oberen Extremitaten oft starker befallen 
sind, als die Muskeln des Rumpfes und der Beine, ist schon erwahnt. 

Die geschilderte Bewegungsstérung ist oft das einzige oder wenigstens das 
allein hervorstechende Symptom der Chorea. Lahmungserscheinungen sind 
fast niemals vorhanden, und die Kraft der Muskeln ist gut erhalten. Sogar 
das Ermiidungsgefiihl fehlt meist auffallenderweise trotz der bestindigen Be- 
wegungen. Nur in wenigen Fallen von echter Chorea sahen wir wirkliche 
Paresen der Muskeln, z. B. eines Armes, oder bei Hemichorea auch eine leichte 
Hemiparesis derselben Seite. Die Sensibilitdt ist vollkommen normal. Die 
Refleze bieten keine besonderen Eigentiimlichkeiten dar. Die Sehnenreflexe 
fanden wir meist normal, seltener auffallend schwach oder auch ein wenig 
gesteigert.. Zuweilen verbindet sich mit der Abschwichung der Sehnenreflexe 
eine auffallende Hypotonie der Muskeln. Durch die Abnahme des Muskeltonus 
werden die Glieder schlaff, scheinbar paretisch (sogenannte Chorea mollis). Zu- 
weilen, aber keineswegs immer, sind einzelne Punkte der Worbelsaule gegen 
Druck auffallend empfindlich. Die Komplikationen der Chorea mit Gelenkaffek- 
tionen und Herzklappenfehlern sind schon oben erwihnt. Mit der Diagnose der 
letzteren mu8 man aber etwas vorsichtig sein, da erfahrungsgemab akzidentelle 
Herzgeriiusche und geringe Arhythmien der Herztatigkeit gerade bei Chorea- 
tischen nicht selten vorkommen. Die Kérpertemperatur ist trotz der bestandigen 
Muskelzuckungen nicht erhdht, ebensowenig der Harnstoffgehalt des Urins. 

Geringe Abnormitdten im psychischen Verhalien der Patienten werden 
haufig beobachtet. Die Kranken sind oft unartig, verdrieblich, launenhatt, 
unfahig zu geistiger Anstrengung, reizbar und zum Weinen geneigt. Starkere 
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psychische Storungen (Erregungszustainde, Verwirrtsein, Halluzinationen) treten 
zuweilen in den schwereren Fallen auf, insbesondere bei der Chorea gravi- 
darum. 


Der Gesamtverlauf der Chorea erstreckt sich oft auf mehrere Monate. Doch 
kommen auch leichtere Erkrankungen vor, die schon nach einigen Wochen zur 
Heilung gelangen, wahrend es andererseits sehr langwierige Fille gibt, die 
beinahe ein Jahr und noch langer dauern kénnen. Schwankungen in der 
Heftigkeit der Chorea, teils von selbst eintretend, teils von auBeren Anlassen 
abhingig, treten oft ein. Auch wenn die Krankheit scheinbar vollstandig er- 
loschen ist, mu8 man auf die Méglichkeit eines Rezidivs gefaBbt sein. Ein wieder- 
holtes Auftreten der Chorea innerhalb mehrerer Jahre, wobei es schwer zu ent- 
scheiden ist, ob es sich um Rezidive oder um neue Erkrankungen handelt, ist 
ebenfalls haufig beobachtet worden. Die langdauernde Chorea zeigt in der 
Regel einen verhiltnismaBig geringeren Grad der Krankheitserscheinungen, 
wihrend andere sehr heftig auftretende Erkrankungen in verhaltnismaBig 
kurzer Zeit wieder verschwinden. Bei Erwachsenen und noch mehr im hoheren 
Lebensalter (Chorea senilis) tritt dagegen die Chorea zuweilen in einer chro- 
nischen Form auf, die nicht selten véllig stationdr wird. Doch handelt es sich 
hierbei um ganz andersartige Krankheitsprozesse (s. u.). 


Der Ausgang der Krankheit ist in der Regel ein giinstiger. Doch kommen 
immerhin einzelne schwere Fille vor, in denen ein tédliches Ende eintritt. Dann 
zeigen die choreatischen Bewegungen die gréBte Heftigkeit. Die Kranken 
werden mit Vehemenz im Bett umhergeworfen, kénnen fast nichts genieBen 
und sind vollkommen schlaflos. Wir selbst sahen bisher drei Fille, welche 
Madchen von 14—17 Jahren betrafen und innerhalb der ersten 2—3 Krank- 
heitswochen zum Tode fiihrten, zwei unter den Zeichen der allgemeinen Er- 
schépfung und des Kollapses, der dritte infolge zahlreicher brandig werdender 
Hautverletzungen, die trotz aller nur méglichen VorsichtsmaBregeln entstanden 
waren. 


Wesen der Krankheit. Uber das Wesen der choreatischen Bewegungs- 
stérung sind unsere Kenntnisse noch sehr gering. Sicher handelt es sich 
um eine exogene (toxische?) Krankheitsursache. Da diese ihren Angriffs- 
punkt hauptsachlich im Gehirn findet, kann ebenfalls als feststehend be- 
trachtet werden. Ob aber die Gehirnrinde oder die subcortikalen Zentren 
(Linsenkern) den Ausgangspunkt der motorischen Reizung bilden, wissen 
wir noch nicht. Histologische Verinderungen im Gehirn lassen sich in den 
schweren tédlichen Fallen bei genauer Untersuchung meist nachweisen. 
Die Bedeutung dieser nur mikroskopisch nachweisbaren Stérung ist aber 
noch ganz unklar. 


Diagnose. Die Diagnose der Chorea ist fast immer leicht, meist sogar auf 
den ersten Blick zu stellen. Die motorischen Reizerscheinungen bei der Athe- 
tose, der Paralysis agitans, bei den verschiedenen Formen des Tremors (Tremor 
senilis, alcoholicus, saturninus, mercurialis usw.) unterscheiden sich durch ihre 
Kigenart leicht von den choreatischen Bewegungen. Ebenso fallt es nicht 
schwer, die symptomatischen choreatischen Bewegungen bei anderweitigen 
Gehirnleiden von der echten idiopathischen Chorea zu unterscheiden. 


Prognose. Die Prognose der gewohnlichen Chorea ist, wie erwahnt, fast 
stets eine giinstige, wenn auch der Verlauf der Krankheit oft ein sehr lang- 
wieriger ist. Auf die Méglichkeit von Rezidiven ist schon oben hingewiesen. 
Zweilelhaft ist die Prognose nur in den schwersten Fallen akuter Chorea, die 
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den Allgemeinzustand der Kranken in kurzer Zeit sehr herunterbringen. Auch 
die Chorea gravidarum muB in prognostischer Hinsicht weit ernster aufgefaBt 
werden, als die gewéhnliche Kinderchorea. 

Therapie. Auch bei leichter Chorea ist es durchaus notwendig, die Kinder 
nicht in die Schule gehen zu lassen, sondern sie zu Hause zu behalten, um sie 
vor allen unniitzen psychischen Erregungen, vor Neckereien u. dgl. zu be- 
wahren. Ist die Chorea nicht sehr stark, so brauchen die Kinder nicht das 
Bett zu hiiten. Auch maéSige Bewegungen im Freien sind ihnen dann zutraglich. 
In den schweren Fallen von Chorea sind geeignete VorsichtsmaBregeln (Kissen, 
gepolsterte Bettwinde) zu treffen, um die Kranken vor k6érperlichen Ver- 
letzungen zu schiitzen. ra 

Unter den gegen die Chorea empfohlenen Medikamenten findet der Arsenik 
die haufigste Anwendung. Man verordnet die Solutio Fowleri, rein oder zu 
gleichen Teilen mit Aqua Menthae oder Tinct. Chinae compos., von welcher 
taglich 2—3mal zuerst 5, dann in allmihlich steigender Dosis 8—10 Tropfen 
im Wasser gegeben werden. Bei kleinen Kindern unter 6 Jahren wird die 
Dosis etwas geringer genommen. Handelt es sich um andmische Kinder, so 
kann man auBer der Solut. Fowleri auch Hisenpriparate verordnen. Auch das 
Antipyrim (in Dosen von 0,5—1,0 mehrmals tiglich) hat bei schwerer Chorea 
zuweilen einen entschiedenen Nutzen. Man gibt es namentlich in solchen 
Fallen, welche mit Rheumatismus zusammenhingen. Manche Beobachter 
berichten tiber gute Erfolge mit Natriwm salicylicum (3mal taglich 1,0—2,0) 
oder Aspirin (0,3—0,5 mehrmals tiglich). In einigen Fallen sah ich einen 
scheinbar guten Erfolg von Atophan, in anderen erwies es sich als wirkungs- 
los. Bleiben die genannten Mittel erfolglos, so macht man einen Versuch 
mit Bromnatrivm oder Bromkalium in gréBeren Dosen (2,0—3,0 und mehr 
pro die). Gerade bei schwerer akuter Chorea sahen wir von den Bromsalzen 
mehrmals unzweifelhaften Nutzen. Mit der Darreichung von Narkoticis sei 
man vorsichtig! Obgleich neuerdings wiederholt das Chloralhydrat gegen 
schwere Chorea empfohlen ist, wissen wir doch andererseits auch von tiblen 
Folgen dieses Mittels. Immerhin kann man den fortgesetzten vorsichtigen 
Gebrauch kleinerer Chloraldosen (bei Kindern 0,1—0,3, bei Erwachsenen 
0,5—1,0 taglich, oder einzelne gréBere abendliche Dosen) versuchen. In Fallen 
schwerer Chorea bei Erwachsenen sind vorsichtige Morphininjektionen von 
sichtlichem Nutzen. Auch Injektionen von Scopolaminum hydrobrom. (1/g bis 
1 mg pro die) haben zuweilen eine deutliche beruhigende Wirkung. 

Von giinstiger Einwirkung und in den meisten Fallen von Chorea leicht 
anwendbar ist eine milde hydrotherapeutische Behandlung. Lauwarme Bader, 
nasse Einwicklungen und leichte Abreibungen mit Wasser von 18—22°R. sind 
daher sehr empfehlenswert. In einigen hartnackigen Fallen schien uns eine 
Schwitzkur von Nutzen zu sein. Heifbe Einpackungen wirken beruhigend bei 
schwerer choreatischer Unruhe. Entschieden giinstige Einwirkung sahen 
wir wiederholt in leichteren Fallen von der Anwendung methodischer heil- 
gymnastischer Ubungen, bestehend in regelmaBigen Beugungen und Streckungen 
der Arme, in taktmaBigen Schrittiibungen u. dgl. Die elektrische Behandlung 
(schwache Galvanisation am Riicken und am Kopfe) hat keine erhebliche 
Bedeutung. ; 

Bei ate Chorea gravidarum, die zuweilen in sehr heftiger Form auftritt, 
kommen die oben genannten Mittel ebenfalls in Betracht. Bleiben sie wirkungs- 
los, so muB in schweren Falien zur kiinstlichen Frihgeburt geschritten werden. 
Hiernach tritt, wie wir bestitigen kénnen, meist ein rasches Nachlassen der 
Erscheinungen ein. 

SrrUmPanL, Spez. Path. u. Therapie. 19. Auf!, Il. Band. 48 
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Fiinftes Kapitel. 


Chronische hereditiire Chorea. Chorea electrica. 
Paramyoclonus (Myoklonie). 


1. Chronische hereditare Chorea (Huntingtonsche Chorea). Die chronische 
Chorea auBert sich zwar ebenfalls in heftigen choreatischen Bewegungen des 
Kéorpers, ist aber ihrem Wesen nach eine von der gewohnlichen Chorea ganzlich 
verschiedene Krankheit. Sie tritt bemerkenswerterweise meist familiar und 
hereditir auf. Die Symptome des Leidens beginnen in der Regel erst im etwa 
30.—40. Lebensjahre. Die choreatischen Zuckungen werden allmahlich immer 
stirker und steigern sich bis zu den wunderlichsten und bizarrsten Bewegungen 
im Gesicht und im ganzen Kérper. Die Fahigkeit zu gehen und die Arme zum 
Essen, Ankleiden usw. zu gebrauchen, bleibt lange Zeit erhalten; jede Tatigkeit 
der Kranken ist aber von den auffallendsten zappligen Mitbewegungen und 
Zuckungen im ganzen Kérper begleitet. Bei psychischer Aufregung und bei 
vorgeschriebenen willkiirlichen Bewegungen steigert sich die choreatische 
Unruhe. Sind die Gesichts- und Zungenmuskeln mitbefallen, so wird die 
Sprache gestért. Alle Bewegungen geschehen hastig und abgerissen, weil die 
Kranken die kurzen Ruhepausen zur Ausfiihrung ihrer Bewegungen abpassen 
miissen. Die Sensibilitat und die iibrigen nervésen Funktionen bleiben un- 
gestért. Die Sehnenreflexe sind meist ziemlich lebhaft. Dagegen macht sich 
in psychischer Hinsicht allmahlich im Laufe der Jahre meist eine deutliche 
Schwache bemerkbar, die sich bis zur vollkommenen Demenz steigern kann. 
In anderen Fallen treten starkere psychische Erregungszustiinde oder auch 
melancholische Stimmungen auf. Letztere kénnen zu Selbstmordversuchen 
fiihren. Die anatomische Grundlage dieses merkwiirdigen Leidens ist noch 
unbekannt. In den zur Sektion gekommenen Fallen findet man zwar in der 
Regel Verdickung der Gehirnhaute, atrophische Zustaénde der Gehirnrinde, 
Gliawucherungen, miliare, »encephalitische« Herde u.dgl. Die Bedeutung 
aller dieser Veranderungen ist aber noch ganz zweifelhaft. Die Prognose ist, 
wie gesagt, eine ganz triibe, die Krankheit ist unheilbar. Von den bei der 
gewohnlichen Chorea tiblichen Mitteln sieht man in der Regel nicht einmal eine 
symptomatische Wirkung. 

2. Chorea electrica. Unter diesem Namen beschrieb HeNocH eine Form 
der Chorea bei Kindern, die sich von der gewéhnlichen Chorea minor durch die 
an einzelnen Muskeln (besonders des Nackens und der Schultern) auftretenden 
viel kiirzeren, blitzartigen Zuckungen unterscheidet. Die Zuckungen sollen den 
Eindruck machen, als wenn die Muskeln durch einzelne galvanische Schlige 
in Zuckung versetzt wiirden. Sie treten in ziemlich langen Zwischenriumen 
von etwa 3—D5 Minuten auf. Diese Form der »Chorea electrica« ist offenbar 
mit der weiter unten besprochenen Myoklonie nahe verwandt oder sogar 
identisch. — Dieselbe Bezeichnung »Chorea electrica« ist auch einer eigentiim- 
lichen Krankheit gegeben worden, welche in der Lombardei endemisch sein soll, 
zuerst von DuBIni beschrieben wurde und daher auch unter dem Namen der 
»DusBinischen Krankheit« bekannt ist. Auch hier treten nach vorhergehen- 
den Kopf- und Riickenschmerzen rasch und stoBweise sich folgende Muskel- 
zuckungen auf, zuerst gewohnlich in einem Arm, dann aber allmahlich auf alle 
iibrigen Extremitiaten iibergreifend. Nach mehreren Wochen oder Monaten 
treten Lahmungen und Muskelatrophien auf, nicht selten auch epileptiforme 
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Konvulsionen und Fieber. Die Haut ist hyperasthetisch, so daB jede Be- 
rihrung lebhafte Zuckungen auslist. Das BewuBtsein bleibt ungetriibt. — 
Die Krankheit fiihrt unter den Zeichen der Herzlihmung oder unter dem Ein- 
tritt komatéser Zustinde nach wenigen Wochen oder in noch spaterer Zeit oft 
zum Tode. Nur in einem kleinen Teile der Fille tritt Genesung ein. Etwas 
Naheres tiber die anatomischen Veranderungen ist nicht bekannt. 

3. Paramyoelonus multiplex (Myoklonie.) Dieser Name wurde zuerst von 
Frrepreicu fiir einen von ihm beobachteten Krankheitsfall gebraucht, bei 
welchem es sich um klonische Kriémpfe in symmetrischen Muskeleruppen 
(an den Armen und Beinen) handelte, die anfallsweise ohne BewuBtseins- 
strung auftraten. Daneben fand sich noch eine betrachtliche Steigerung 
der Sehnenreflexe. Derartige Fille sind spater noch in ziemlich groBer An- 
zahl beschrieben worden, wobei aber zweifellos verschiedenartige Krankheits- 
zustande miteinander vermengt sind. Als echten Paramyoclonus, d. h._als 
spezifische Krankheit sui generis kénnen wir nur solche Falle gelten lassen, wo 
die Zuckungen blitzartig in einzelnen Muskeln auftreten, oft ohne sichtbaren 
Bewegungseffekt. Am hiaufigsten sind die Muskeln des Rumpfes und der 
Extremitaten beteiligt. Dieser eigentiimliche Krankheitszustand ist einerseits 
der oben erwahnten Chorea electrica aufs nichste verwandt, waihrend er anderer- 
seits entschieden nake Beziehung zu den verschiedenen Formen des Tie con- 
vulsiy (Klonischer Facialiskrampf, klonischer Accessoriuskrampf, s. d.) hat. 
Am haufigsten tritt der eigentliche Paramyoclonus in den Armen und zwar 
vorzugsweise in den Adduktoren (Pectorales) auf, so dab beide Arme ununter- 
brochen gleichzeitig zusammenzucken. Psychische Erregungen steigern die 
Zuckungen. Bei vollstaéndiger Ruhe werden die Zuckungen geringer, im 
Schlafe héren sie ganz auf. Zuweilen verbinden sich die Zuckungen in 
den Armen mit einem Tic im Facialisgebiet. Manche Erkrankungen an 
Paramyoclonus stehen unzweifelhaft der Hysterie sehr nahe. Dies sind 
namentlich die im Anschlu8 an einen einmaligen heftigen Schreck ent- 
standenen Falle. Hier kann eine geeignete psychische Behandlung (s. u.) 
rasche Heilung bewirken. Andererseits gibt es aber auch Fille, die allen 
Heilversuchen trotzen und ein duBerst qualvolles, Jahre lang andauerndes 
Leiden darstellen. Wie alle derartige Neurosen, tritt auch der Paramyo- 
elonus nur bei dazu disponierten Personen auf. Er entsteht immer aut 
dem Grunde einer hereditdr-nervosen Degeneration. ; 

Zuweilen nehmen die auftretenden krampfartigen Zuckungen viel kompli- 
ziertere Formen an: die Muskelzuckungen verbinden sich mit krampfhaft 
hervorgestoBenen eigentiimlichen Lauten oder sogar zwangsweise hervorgesto- 
Benen Worten. Haben diese Worte eine anstéBige Bedeutung, so spricht man 
von sogenannter Koprolalie. Besteht ein zwangsweises Nachsprechen gehdérter 
Worte, so nennt man den Zustand Heholalie. Alle diese eigentiimlichen Sym- 
ptome verbinden sich in verschiedener Weise zu einem eigenartigen Krankheits- 
bilde, das von franzésischen Autoren als »Maladie des tics« bezeichnet wird. 
Die Krankheit reiht sich zuweilen eng an gewisse Formen der Hysterie an, 
was namentlich durch die Erfolge einer richtig geleiteten psychischen Be- 

ung bewiesen wird. : 
peat haben wir noch eine besondere Form der »Myoklonie« zu erwahnen, 
die von Unverricut, Lunpgore u. a. beschrieben worden ist. Sie ist igh 
gezeichnet durch ihr familiares Vorkommen, durch das shee us er 
Zuckungen auf die Zungen- und Schlundmuskulatur, sowle ns im er 
einigung mit zuweilen schweren und haufigen epileptischen Antallen. Nic 
selten fiihrt sie schlieBlich zu ausgesprochener Demenz. 
48* 
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Die Behandlung aller hierher gehérigen Krankheitszusténde mu in erster 
Linie eine psychische sein. Die Kranken bediirfen volliger kérperlicher und 
geistiger Ruhe. Am besten ist Isolierung im Krankenhause oder in emem 
guten Sanatorium. Dann versucht man durch eine methodische vorsichtige 
Heilgymnastik die normalen motorischen Innervationen zu starken, um 
hierdurch die krankhaften Impulse zu unterdriicken. Die Kranken miissen 
nach dem Takt langsame Bewegungen ausfithren u. dgl. Daneben kénnen 
beruhigende Nervina (Brom, Valeriana u. a.) angewandt werden. Auch 
eine galvanische Behandlung, elektrische Bader u. dgl. sind oft von Nutzen. 
Mit eigentlichen Narkoticis (Morphin) sei man sehr zuriickhaltend, da die 
Gefahr des Morphinismus bei allen derartigen Neurosen nicht gering ist. 


Sechstes Kapitel. 


Paralysis agitans. 
(Schiittellahmung. Maladie de Parkinson.) 


Atiologie. Uber die Ursachen der zuerst von Parkinson unter dem Namen 
»Shaking palsy« im Jahre 1817 beschriebenen, ziemlich haufigen Krankheit 
ist erst weniges bekannt. Gewdhnlich entsteht das Leiden ganz allmahlich, 
ohne da8 sich irgendeine Veranlassung nachweisen lat. Fast immer sind es 
diltere Personen, die befallen werden; vor dem 35.—40. Lebensjahre ist die 
Krankheit sehr selten. Das Geschlecht scheint keinen erheblichen Einflu8 auf 
die Entwicklung des Leidens auszuiiben. Eine hereditiare Disposition zu ner- 
vosen ‘Erkrankungen ist zwar zuweilen nachzuweisen, doch spielt sie bei 
der Paralysis agitans jedenfalls eine geringere Rolle, als bei manchen anderen 
Neurosen (Epilepsie u.a.). Als besondere Veranlassungsursachen hat man 
zuweilen beobachtet: Erkaltungen, heftige Gemiitsbewegungen, und namentlich 
nicht ganz selten traumatische Einfliisse (StoB, Fall, Verletzungen u. dgl.). 
Gelegentlich treten die ersten Erscheinungen der Krankheit im Anschlufh an 
eine akute Erkrankung (Typhus abdominalis) auf. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Zwe: Symptome sind es hauptsichlich, 
welche die Paralysis agitans charakterisieren: erstens eigentiimliche, in der 
Form von Zitterbewequngen auftretende motorische Reizerscheinungen, und 
zweitens ein Zustand von Sterfigkeit und dauernder Verkiirzung in gewissen 
Muskeln, wodurch eine Reihe eigenartiger Bewegungsstérungen bedingt wird. 

Das Zitiern ist meist das erste Symptom, auf welches die Kranken auf- 
merksam werden. Dasselbe beginnt gewéhnlich in den Handen, und zwar 
vorzugsweise in der rechten Hand, greift von hier allmahlich auf den Arm und 
das Bein derselben Seite, dann auf den anderen Arm und das andere Bein 
iiber, so daS schlieBlich in ausgebildeten Fallen der ganze Kérper von den 
Zitterbewegungen erschiittert wird. Doch kénnen die Krankheitserscheinungen 
sich in einzelnen Fallen eine Zeitlang fast ausschlieBlich auf die eine Kérper- 
halfte beschranken. 

Die Form des Zitterns ist eine sehr charakteristische. Es handelt sich um 
rasche gleichmapige oscillatorische Bewegungen bald von geringeren, bald von 
stérkeren Exkursionen. Am starksten ist der Tremor gewohnlich in den Handen 
und Armen. Der Daumen und die halbgebeugten Finger zeigen dabei eine 
Bewegung, welche der Bewegung beim Spinnen oder beim Pillendrehen ahnlich 
ist. Im Vorderarme sind es gewohnlich rasch sich folgende Beuge- und Streck- 
bewegungen, doch ist es stets schwer, die dabei beteiligten Muskeln naher fest- 
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zustellen. Von dem Zittern des Rumpfes bleibt es fraglich, ob es einen selb- 
standigen Ursprung hat oder blo8 infolge der Miterschiitterung des ganzen 
Kérpers durch die Zitterbewegungen der Arme und Beine entsteht. Die frither 
von CHARCOT gemachte Angabe, daB der Kopf und die Gesichtsmuskeln sich 
niemals am Zittern beteiligen, hat nicht allgemeine Giiltigkeit. Andere Be- 
obachter und wir selbst sahen wiederholt selbstindige Zitterbewegungen des 
Kopfes. Von den Gesichtsmuskeln sah ich vorzugsweise die Muskulatur des 
Kinnes vom Zittern befallen. 

Das Zittern bei der Paralysis agitans ist ein fast kontinwierliches. Zwar 
hort es nicht selten in einem Gliede fiir einen Moment auf, um dann aber als- 
bald wieder von neuem zu beginnen. Je ruhiger die Kranken sich verhalten, 
und je ungestérter sie sind, desto geringer wird die Heftigkeit der Zitter- 
bewegungen. Werden die Kranken psychisch erregt, fangen sie an zu sprechen, 
werden sie beobachtet, so wird das Zittern sofort stirker und kann so heftig 
werden, da der ganze Korper in die heftigste Erschiitterung gerit. Aktive 
Bewegungen verstarken das Zittern nicht. Man beobachtet im Gegenteil 
haufig, da8 bei starken willkiirlichen Anspannungen der Muskeln, z. B. beim 
Heben von Gewichten, beim festen Driicken mit den Handen u. dgl., das 
Zittern nachlaBt. 

Fast noch charakteristischer, als das Zittern, ist das zweite Haupt- 
symptom der Paralysis agitans, die eigentiimliche Muskelrigiditat. Schon 
im Gesicht macht sich meist die eigentiimliche Spannung der Muskeln be- | 
merkbar; dasselbe erhalt dadurch oft einen starren Ausdruck, die mimischen 
Ausdrucksbewegungen sind geringer, als bei gesunden Menschen. Besonders 
aufgefallen ist mir in mehreren Fallen die Seltenheit des Lidschlages. Der 
Kopf erhalt allmahlich fast immer eine nach vorn geneigte Stellung. Ja, 
nach langjahriger Krankheitsdauer kann das Kinn vollstandig gegen das 
Brustbein angedriickt sem. Auch im Rumpfe und in den Hatremataten fihrt 
die allmahlich eintretende Muskelsteifigkeit zu eigentiimlichen und fiir die 
Krankheit auSerst charakteristischen Haltungen. Der Rumpf ist nach vorn 
iibergebeugt, die Arme sind dem Rumpfe anliegend und in den Ellen- 
bogengelenken gebeugt, die Finger namentlich in den Metakarpalgelenken 
gebeugt, der Daumen ist gegen die Finger wie beim Schreiben gestellt 
oder auch eingeschlagen, die Beine sind in den Knien etwas eingeknickt. Die 
nebenstehende Abbildung (Fig. 131), die nach der Photographie eines lange 
Zeit in der Leipziger Klinik von mir beobachteten Kranken angetertigt ist, 
gibt die pathognomonische Kérperstellung der Kranken mit Paralysis agitans 
sehr deutlich wieder. < 

Die Muskelsteifigkeit tritt auch der Ausfithrung vieler Bewegungen hemmend 
entgegen. Namentlich sind alle Bewegungen des Rumpfes sehr betrachtlich er- 
schwert. Bei weit vorgeschrittener Krankheit kénnen sich die Kranken, wenn sie 
im Bette liegen, nicht allein aufrichten. Da ihre Muskelkraft an sich aber meist 
noch gut ist (s. u.), so bediirfen sie bloB einer leichten Handhabe, um sich selbst 
daran in die Héhe zu ziehen. Dagegen ist das Umlegen von einer Seite aut 
die andere im Bett den Kranken oft ganz unméglich. In schweren Fallen 
miissen dieselben daher oft nachts mehrmals umgelagert werden, zumal das 
langere ruhige Liegen in derselben Korperlage ihnen eine eroBe innere Ae 
ruhe verursacht. Sitzen die Kranken, so kénnen sie nicht allein aulste en, 
weil es ihnen unmédglich ist, die zum Aufstehen notwendige veDme ans 
wegung des Rumpfes auszufiithren. Kommt man ihnen hierbei aber ee 
etwas zu Hilfe, so kénnen sie aufstehen und nun allen gehen und sogar ras¢ 
laufen. Da aber der Schwerpunkt ihres Kérpers infolge der Stellung desselben 
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nach vorn geriickt ist, und da die Kranken ihren Rumpf nicht geniigend nach 
ritckwarts bewegen kénnen, so geraten sie beim Gehen sehr leicht »in Schub « 
und kénnen dann nicht cher willkiirlich stillhalten, als bis sie an irgendeinen 
feststehenden Gegenstand oder eine Wand gelangt sind und sich hier entgegen- 
stemmen kénnen. Gibt man einem Kranken, bei dem die Vorwartsbiegung 
und Steifigkeit des Rumpfes bereits einen héheren Grad erreicht hat, einen 
leichten StoB nach vorn, so mu8 er, um nicht zu fallen, vorwarts laufen. Man 
bezeichnet die Erscheinung als Propulsion. Ein StoB nach hinten, wodurch 
der Schwerpunkt des Kérpers nach hinten geriickt wird, bringt einen derartigen 
Kranken sehr leicht zum Fallen, weil der 
Versuch, riickwarts zu laufen, meist miB- 
lingt. Die Kranken machen einige rasche 
Schritte riickwirts (Retropulsion), fallen aber 
doch gewohnlich hin, wenn sie nicht gehalten 
und passiv wieder in die richtige Kérper- 
stellung gebracht werden. _Beide Erschei- 
nungen, die Propulsion und die Retropulsion, 
sind von Cuarcor als »Zwangsbewegungen « 
im strengen Sinne des Wortes (vgl. S. 350) 
aufgefaBt. Wir sind aber auf Grund viel- 
facher Beobachtungen davon iiberzeugt, daB 
diese Symptome sich stets einfach aus den 
rein mechanischen Verhdltnissen der Ver- 
schiebung des Kérperschwerpunktes und der 
Muskelsterfigkert erklaren lassen. Daf viele 
Kranke mit Paralysis agitans die Neigung 
haben, beim Gehen ihre Arme auf den Riicken 
zu legen, beruht auch darauf, da8 hierdurch 
der Schwerpunkt des Kérpers etwas nach 
hinten verriickt wird. 

In den Extrematdten sind die Bewegungen 
verhaltnismaBig weniger gestért, als im 
Rumpfe. Doch kann man auch hier eine 
gewisse Langsamkert und Steifigkeit der Be- 
wegungen oft beobachten. Die Kraft der 
Muskeln kann lange Zeit gut erhalten bleiben, 
in manchen Fallen sind aber schlieBlich auch 
deutliche Paresen vorhanden. Namentlich 

: tritt eine leichte Hrmiidbarkeit der Muskeln 
adios, ore aoe * oft schon in friihen Stadien der Krankheit 
Paralysis agitans. (Eigene Beobachtung) i. — Die auffallend geringe Lebhaftigkeit 
es der mimischen Bewegungen in den Gesichts- 
muskeln ist schon erwihnt. Auch die Augenmuskeln scheinen manchmal an 
der Steifigkeit teilzunehmen, so daB es den Kranken beim Lesen schwer fallt, 
die einzelnen Zeilen mit den Augen rasch zu verfolgen und den Blick von dem 
Ende einer Zeile zum Beginn der nachstfolgenden abzulenken. 
| Das Symptom der Muskelsteifigkeit ist, wie gesagt, fiir die Paralysis agitans 
fast noch charakteristischer, als das Zittern. Es kommen nicht sehr selten 
Erkrankungen vor, in denen, wenigstens eine Zeitlang, die eigentiimliche 
Kérperstellung und die Muskelstarre der Kranken ausgebildet ist, wihrend 
das Zittern fehlt, also Fille, die ich zuerst als Paralysis agitans sine agitatione 
bezeichnet habe. Alle iibrigen Nervenfunktionen bleiben bei der gewohn- 
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lichen Paralysis agitans vollstandig normal. Die Sens¢bilitdt ist niemals gestért; 
nur gewisse schmerzhafte Sensationen, namentlich in den Schultern, kommen 
zuweilen im Beginn der Krankheit vor. Die Reflexe, die Harnentleerung usw. 
zeigen keine auffallenden Stérungen. Ob die zerebralen und psychischen 
Symptome, welche in einzelnen Fallen von Paralysis agitans beobachtet sind, 
wirklich direkt von der Krankheit abhingen oder zufillige Komplikationen 
sind, muf bei ihrer groBen Seltenheit zweifelhaft bleiben. Bemerkenswert ist 
noch, dab viele Kranke an einem starken subjektiven Wérmegefiihl leiden. Die 
innere Kérpertemperatur ist normal; dagegen soll die peripherische Temperatur 
oft etwas erhdht sein. Auch eine Neigung zu starkem Schwitzen und 
sonstige Stérungen von seiten des Sympathicus (SpeichelfluB, vasomotorische 
Odeme und Cyanose, Griifesches Symptom an den Augen) werden zu- 
weilen beobachtet. . 

Der Gesamtverlauf der Krankheit ist ein sehr chronischer; das Leiden kann 
jahrzehntelang dauern. Von den ersten Anfingen an entwickelt es sich in 
langsamem Fortschreiten allmahlich immer starker und starker. GréBere 
Schwankungen in der Intensitat der Symptome kommen selten vor, wohl aber 
zeitweilige lange dauernde scheinbare Stillstiinde des Leidens. Heilungen sind 
bis jetzt niemals beobachtet worden. Der schliefliche tédliche Ausgang wird 
nicht durch das Leiden als solches herbeigefiihrt, sondern erfolgt durch inter- 
kurrente Krankheiten oder durch den endlich eintretenden Marasmus. Auch 
die groBe Unbeholfenheit der Patienten kann gefahrlich werden. Der oben . 
abgebildete Kranke fand in seinem Heimatsorte dadurch einen traurigen Tod, 
da8 er mit dem Gesichte in eine Wasserpfiitze fiel, sich nicht wieder auf- 
richten konnte und ertrank! 

Wesen der Krankheit. Uber das eigentliche Wesen der Paralysis agitans 
ist noch nichts Sicheres bekannt. Nur insofern scheint sich jetzt eine ein- 
gehendere Kenntnis von der Natur der Krankheit anzubahnen, als manche 
Umstande dafiir zu sprechen scheinen, da die Paralysis agitans keine 
Krankheit des kortuko-muskuldéren Systems ist, sondern in einer Stérung 
der subkortikalen motorischen Zentren (Corpus striatum) und ihrer Bezie- 
hungen zu den Muskeln beruht. Neuere genaue anatomische Untersuchungen 
(F. H. Lewy) haben namentlich im Linsenkern ausgesprochene Verdande- 
rungen aufgedeckt. Es scheint, daB diese Zentren die notwendige statische 
Koordination der antagonistischen Muskeln beherrschen. Wird diese Ko- 
ordination gestért, so tritt entweder abwechselnde Reizung der Antagonisten, 
d. i. Zittern oder gesteigerter Tonus der Antagonisten, d. i. Regiditat und 
Verlangsamung der Bewegungen ein. Welches aber die urspriingliche Ur- 
sache der Krankheit ist, lat sich nicht sagen. Am ehesten diirfte die 
Vermutung gerechtfertigt sein, daB irgendwelche autogene Intoxikationen, 
vielleicht infolge von Stérungen der inneren Sekretion, das merkwiirdige 
Symptomenbild verursachen. ; 

Diagnose. Die Diagnose der Paralysis agitans ist in allen typischen Fallen 
leicht und sicher, oft auf den ersten Blick zu stellen, wenn man die geschilderten 
Eigentiimlichkeiten des Zitterns, die charakteristische Haltung des ganzen 
Korpers und die gewohnlich am Rumpfe am meisten ausgesprochene Steifigkeit 
der Muskeln in Betracht zieht. Die Differentialdiagnose zwischen der Paralysis 
agitans und der multiplen Herdsklerose, auf welche frither viel Gewicht gelegt 
wurde, macht jetzt, wo man die Higentiimlichkeit beider Krankheiten naher 
kennen gelernt hat, fast niemals Schwierigkeiten. Abgesehen schon von der 
Art des Zitterns, welches bei der Paralysis agitans auch in der Ruhe fortdauert 
und einen ausgesprochenen oscillatorischen Charakter hat, wahrend es bei der 
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multiplen Sklerose fast immer ein reines Intentionszittern darstellt, zeigt auch 
das Gesamtbild der beiden Krankheiten die gréBten Verschiedenheiten, 
Therapie. Wie schon aus dem oben Gesagten hervorgeht, hat die Therapie 
bis jetzt kein Mittel gefunden, auf die Krankheit in erheblicher Weise einzu- 
wirken. » Lauwarme protrahierte Béder, kiihle Abreibungen, leichte Massage 
der Muskeln, in einzelnen Fallen vorsichtige Galvanisation kénnen wohltuend 
wirken. Auch elektrische Bader kénnen versucht werden. Von inneren Mttteln 
scheint das zuerst von Ers empfohlene Scopolaminum hydrobromicum (frither 
Hyoscin genannt) den am meisten lindernden und beruhigenden EinfluS aus- 
zuiiben. Man gibt es am besten in der Form von subkutanen Injektionen, 
und zwar mu8 man stets mit sehr kleinen Dosen anfangen, da sonst sehr un- 
angenehme Nebenerscheinungen (Schwindel, Kopfweh u. dgl.) eintreten. Man 
injiziert in einer wasserigen Lisung 1/,—*/2 mg (Lésung von Scopolamin 
0,01: 10,0, 1/,—"/. Pravazsche Spritze). Wird das Mittel gut vertragen, so 
kann man vorsichtig mit der Dosis steigen. AuSerdem kann man Arsentk, 
Ergotin, Bromkalium, Physostigmin u. a. versuchen. FRANcotTte lobt die Wir- 
kung des ebenfalls nur mit Vorsicht anzuwendenden Duboisinum sulfuricum 
(subkutan oder in Pillen zu 1/. mg, 3—6 taglich). In den meisten Fallen wird 
man sich schlieBlich auf eine sorgsame Pflege der Kranken beschranken miissen. 


Siebentes Kapitel. 


Die sogenannte Pseudosklerose (Westphal-Striimpell) 
und die Wilsonsche Krankheit. 


An die Paralysis agitans schlieBen sich zwei andere Krankheitszustande 
an, auf die man erst in neuerer Zeit aufmerksam geworden ist. Bei der 
»Pseudosklerose« handelt es sich hauptsichlich um ein starkes Antagonisten- 
Zittern ohne besonders ausgeprigte Muskelrigiditat, bei der W1sonschen 
Krankheit dagegen um antagonistische Muskelstarre ohne besonders stark 
hervortretendes Zittern. 

1. Die sogenannte Pseudosklerose hat ihren Namen von ihrem ersten 
Beschreiber (C. WestpHat) deshalb erhalten, weil WestpHaL das Krank- 
heitsbild ahnlich demjenigen der multiplen Sklerose fand, ohne da aber 
die Sektion irgendwelche sklerotischen Herde im Gehirn oder Riickenmark 
erkennen lie8. Die Krankheit entwickelt sich ohne erkennbare Ursache 
meist bei jugendlichen Personen (im Alter von ca. 15—30 Jahren). In 
den Armen oder im Kopf tritt ein immer stirker werdendes Zittern auf, 
welches bei vélliger Muskelruhe verschwindet, bei Bewegungen, so vor 
allem in den ausgestreckten Armen, sehr heftig wird. Man kann dann 
eigentlich nicht mehr von Zittern, sondern eher von Wackeln, Schlagen 
und dgl. sprechen. Immer handelt es sich aber um ein nicht sehr rasches 
gropschlagiges oszillatorisches Zittern, das abwechselnd hauptsichlich den 
Oberarm oder den Vorderarm, die Hand, den Kopf usw. betrifft, Eine 
eigentliche Muskelstarre ist dabei héchstens in geringem Grade vorhanden. 
Nur das Gesicht zeigt oft eine deutliche mimische Starre. In den Beinen 
besteht eine leichte Steifigkeit, die dem Gang ein gewisses spastisches 
Geprage verleihen kann. Doch handelt es sich nicht um die reflektorischen 
Spasmen und die Hypertonie, wie wir sie bei Erkrankungen der Pyramiden- 
bahn beobachten. Die Sehnenreflexe sind nicht besonders gesteigert und 
vor allem findet sich kein Babinski-Reflex. Die Sensibilitat bleibt intakt. 
Oft findet sich eine ausgesprochene Sprachstérung und zwar ein starkes 
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Skandieren der Sprache, das in der Tat der Sprache bei manchen Kranken 
mit multipler Sklerose vollkommen ahnlich ist. Schreitet die Krankheit 
allmahlich fort, so kommt es im Laufe der Jahre meist zu schwereren 
cerebralen Stérungen.  Psychische Symptome stellen sich ein: gereizte 
Stimmung, Zornausbriiche, Verwirrtheit, Halluzinationen, schlieBlich geistige 
Schwache. Auch apoplektiforme und epileptiforme Anfille sind beobachtet 
worden, ferner Zwangslachen und Zwangsweinen. Hochst merkwiirdig ist 
die von FLEISCHER u. a. gemachte Beobachtung, daB die meisten Kranken 
mit Pseudosklerose einen eigentiimlichen Pigmentring an der iuperen Um- 
randung der Hornhaut darbieten. 

Die Krankheit ist unheilbar. Der Tod erfolgt in einem apoplektiformen 
Anfall oder schlieBlich an allgemeiner Schwiiche. Das zentrale Nerven- 
system erscheint bei makroskopischer Betrachtung normal. Bei genauerer 
histologischer Untersuchung sind aber neuerdings stets deutliche krankhafte 
Veraénderungen, namentlich in der Gegend der Zentralganglien gefunden 
worden. Auferdem findet sich in fast allen Fallen eine auffallende Ver- 
kleinerung und cirrhotische Lappung der Leber. Wahrscheinlich handelt es 
sich um kongenitale Stérungen, die vielleicht fiir die Entstehung der 
Krankheit nicht ohne Bedeutung sind (s. u.). 

2. Die Wilsonsche Krankheit (progressive lentikulare Degeneration). 
Auf Grund 4lterer (Homén u. a.) und neuer eigener Beobachtungen hat 
W. ein offenbar hierher gehériges eigenartiges Krankheitsbild abgegrenzt, © 
das sich durch folgende Eigentiimlichkeiten auszeichnet: 1. Haufig famili- 
ares Auftreten bei Geschwistern im jugendlichen Alter unabhaingig vom 
Geschlecht. 2. Langsam sich entwickelnde Hypertonie der Muskeln, aber 
nicht im Sinne spastisch-reflektorischer Kontraktur, sondern im Sinne der 
von mir sogenannten antagonistischen Fixationskontraktur. Die Gesichts- 
ziige sind starr, die Glieder sind beweglich, haben aber die Neigung, in 
der eingenommenen Stellung zu verharren. SchlieSlich kommt es auch zu 
dauernden Kontraktionszustinden. 3. Zuweilen verbindet sich hiermit 
deutliches, aber selten starkes antagonistisches Zittern, in anderen Fallen 
beobachtet man in den Handen, seltener in den Fiiben athetoide Bewe- 
gungen. 4. Alle eigentlichen Pyramidenbahn-Symptome (Steigerung der 
Sehnenreflexe, Babinski-Reflex) fehlen, die Bauchdecken-Reflexe bleiben 
erhalten. 5. Zuweilen beobachtet man Stérungen des Sprechens und 
Schluckens, sowie Zwangslachen. 6. Psychische Stérungen kénnen ganz 
fehlen, treten aber doch zuweilen auf, insbesondere eine gesteigerte Affekt- 
erregbarkeit. 

Die Krankheit schreitet langsam fort. Infolge der zunehmenden Kon- 
trakturen und Muskelsteifigkeit wird das Gehen und Arbeiten schlieflich 
ganz unméglich. Klinische Symptome von seiten der inneren Organe (Blase, 
Leber) fehlen. Bei der Sektion fand sich bisher stets eine belateral-symme- 
trische Degeneration und Atrophie des Linsenkerns, besonders des Putamen. 
Globus pallidus und Nucleus candatus sind in geringerem Grade erkrankt. 
Dagegen bleiben Thalamus opticus und innere Kapsel ganz gesund. Das 
Merkwiirdigste ist aber, daB sich bisher in allen Fallen eine eigentiimliche 
cirrhotische grob-héckerige Erkrankung der Leber gefunden hat, die offenbar 
mit der bei der »Pseudosklerose« gefundenen Leberveranderung (8:50) 
identisch ist. Ob diese Lebererkrankung den priméren Krankheitsprozeb 
darstelit, der durch toxische Einfliisse den Linsenkern zur Degeneration 
bringt, oder ob beide Zustinde, Lebercirrhose und Gehirnerkrankung, ein- 
ander koordiniert sind, wissen wir nicht. 
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Achtes Kapitel. 
Athetosis. 


Im Jahre 1871 beschrieb der amerikanische Neurologe HamMonD unter 
dem Namen Athetosis (aero: = ohne feste Stellung) eine eigentiimliche Form 
motorischer Reizerscheinungen, welche sich yon allen iibrigen unfreiwilligen 
Bewegungen, von den epileptiformen, den choreatischen u.a. Zuckungen 
in charakteristischer Weise unterscheidet. Die Athetosebewegungen (vel. 
S. 350) bestehen in oft sehr komplizierten und wunderlichen Bewegungen, 
durch welche der betroffene Kérperteil in eine bestandige Unruhe versetzt 
wird. Sind die Gesichtsmuskeln (gewohnlich das untere Facialisgebiet) und 
die Kauwmuskeln befallen, so verdrehen und verziehen die Kranken fortwahrend 
ihr Gesicht und ihren Mund; ist die Zwnge, wie wir es in einem Falle gesehen 
haben, beteiligt, so ist die Sprache undeutlich und erschwert. Sind die N acken- 
muskeln ergriffen, so wird der Kopf gewéhnlich nach hinten oder nach emer 
Seite gezogen und in der verschiedensten Weise gedreht und gewendet. Am 
meisten charakteristisch sind aber die Athetosebewegungen in der Hand 
und in den Fingern. Hier beobachtet man ein unaufhdérliches Spreizen, 
Strecken, Beugen, Uber- und Durcheinanderbewegen der Finger, welche 
hierdurch in die seltsamsten Stellungen geraten. Die umstehenden Abbildungen 
kénnen zur Veranschaulichung einiger derartiger Stellungen dienen (siehe 
Fig. 152). Aus der Art der Bewegungen geht hervor, dai die Mm. interossei 
vorzugsweise beteiligt sein miissen. Sehr haufig entsteht infolge der immer- 
wahrenden Dehnungen, welchen die Bandapparate der Fingergelenke aus- 
gesetzt sind, schlieBlich eine derartige Schlaffheit und Lockerung derselben, 
da die Finger Hyperextensionsbewegungen ausfiihren kénnen, wie sie ein 
Gesunder iiberhaupt nicht nachzuahmen imstande ist. Die Armmuskeln 
sind meist nur in geringerem Grade an der Athetose beteiligt. Auch in den 
unteren Katremitdten ist die Affektion in der Regel schwiicher als in den oberen. 
Doch kommen ganz analoge Bewegungen, wie in den Fingern, auch an den 
Zehen vor. 

Obgleich die Bewegungen im allgemeinen kontinwierlich stattfinden, so 
kommen doch Schwankungen ihrer Intensitit hiufig vor. Namentlich nehmen 
sie bei psychischen Erregungen der Kranken fast immer zu. Im Schlafe 
héren sie gewohnlich auf, doch sind auch Fille bekannt, wo sie in geringerem 
Grade auch im Schlafe fortgedauert haben. Bei willkiirlichen Bewegungen 
werden sie meist schwacher, doch kann andererseits auch eine Verstarkung 
derselben unter der Form von Mitbewegungen auftreten. 

Was das Vorkommen der Athetosebewegungen betrifft, so mu8 man eine 
symptomatische und eine echte idiopathische Athetose unterscheiden. 

Die symptomatische Athetose ist als Teilerscheinung bei verschiedenen 
sonstigen Nervenleiden beobachtet worden. Die ersten von HAMMOND mit- 
geteilten Beobachtungen betrafen zum gréSten Teile Kranke mit Epilepsie, 
schwereren Psychosen u. dgl. Bei weitem am haufigsten treten aber die 
Athetosebewegungen als posthemiplegische Reizerscheinung (Chorea post- 
hemiplegica, besser Hemiathetosis posthemiplegica) auf, zwar nur sehr selten 
bei den gewéhnlichen Hemiplegien der alteren Leute, ziemlich haufig da- 
gegen im AnschluB an die zerebrale Kinderldhmung (s. Seite 683). Andeu- 


tungen von Athetosebewegungen finden sich bei den infantilen Hemiplegien 
sogar in der Mehrzahl der Faille. 
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Als tdiopathische Athetosis miissen diejenigen seltenen Erkrankungen be 
zeichnet werden, in denen die geschilderten unfreiwilligen Bewegungen in 
selbstandiger Weise als einziges oder wenigstens hauptsichlichstes Krankheits- 
symptom auftreten. Hin- 
zelne derartige Beobach- 
tungen, in welchen die 
ohne bekannte Ursache 
entstehende Athetose 
meist nur auf. ein ge- 
wisses Gebiet beschriankt 
blieb, sind bei alteren, 
vorher gesunden Per- 
sonen gemacht worden. 
Besonders __ hervorzu- 
heben ist aber die aus 
{rithester Kindheit stam- 
mende, wahrscheinlich 
zuweilen  kongenitale 
Athetose, von welcher 
wir selbst mehrere, 

untereinander _ voll- 
kommen __ iibereinstim- 
mende Fille gesehen 
haben. Hierbei handelt 
es sich um Personen, 
bei denen die Athetose 
einen stationir gewor- 
denen Zustand darstellt, 
welcher weder einer Ver- 
schlimmerung noch 
einer wesentlichen Bes- 
serung mehr fahig ist. Die 
Athetosebewegungen 
sind fast immer im 
Gesichte, Nacken und 
in den Fingern am 
starksten. Sonstige ner- 
vése Symptome, Lah- 
mungen, Sensibilitats- 
stérungen, kénnen ganz- 
lich fehlen oder auch in 
verschiedener Weise sich 
mit der Athetose ver- 
binden. Die Intelligenz 
der Kranken ist zu- 
weilen, aber durchaus 
nicht immer, herab- 


gesetzt. 
Uber das Wesen der 
Athetose, tiber den Fig. 132. 


Ort, NO die Reizung, Beispiele der Stellung der Finger bei Athetosebewegungen. (Higene 
und iiber die Art, wie Beobachtung.) 
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sie stattfindet, ist bis jetzt nichts bekannt. DaB es sich stets um eine 
zerebrale (vielleicht kortikale?) Stérwng handelt, ist im allerhéchsten Grade 
wahrscheinlich. Bei der symptomatischen Athetose ergibt die Sektion die 
dem Grundleiden zukommenden Veraénderungen. Von der idiopathischen 
Athetose liegen noch keine Sektionsbefunde vor. In einem von uns beob- 
achteten Falle von ausgesprochenen Athetosebewegungen im Arme und in 
der Hand der einen Seite bei einer alteren Frau hatte die Sektion des Gehirns 
ein makroskopisch vollkommen negatives Ergebnis. 

Ob Heiluwngen der Athetose méglich sind, ist nicht bekannt. Eine gewisse 
Besserung erzielt man zuweilen durch Darreichung von Bromsalzen und 
durch eine galvanische Behandlung. 


Neuntes Kapitel. 
Tetanie. 


Atiologie. Als Tetanie (der Name stammt von CorvisArT) bezeichnet 
man ein zuerst 1830 von StervHemm in Altona und von Dance in Frank- 
reich beschriebenes Leiden, dessen Hauptsymptom in eigentiimlichen, anfalls- 
weise auftretenden, meist symmetrisch in den oberen Extremitaten lokali- 
sierten, tonischen Krampfen besteht. Die Tetanie kann als scheinbar selb- 
standiges Leiden auftreten. Sehr oft ist sie aber nur eine Beglezt- oder Folge- 
erscheinung sehr verschiedenartiger sonstiger Zusténde. Das Bindeglied 
fiir alle die scheinbar weit auseinander liegenden Umstande, unter denen man 
die Tetanieanfille beobachtet, scheint durch gewisse neuere interessante 
pathologisch-anatomische und experimentelle Erfahrungen gefunden zu sein. 
Immer bestimmter weisen diese darauf hin, dai die eigentliche Ursache 
der Tetanie in einer Schidigung der sogenannten Glandulae parathyreoideae 
(Nebenschilddriisen) oder, wie sie seit den Arbeiten A. Kouns gewéhnlich 
genannt werden, Hpithelkérperchen zu suchen ist. Der erste Hinweis auf 
diese unerwartete Beziehung, die sich jetzt freilich bereits einer ganzen Reihe 
entsprechender Beobachtungen tiber die Stérungen der »inneren Sekretion« 
anfiigt, geschah durch die von N. Weiss im Jahre 1880 gefundene Tatsache 
des nicht seltenen Auftretens schwerer typischer Tetanieanfille nach 
Kropfexstirpationen. Zwei italienische Forscher, VASSALE und GENERALI, 
fanden zuerst, da die Exstirpation dieser Hpithelkérperchen bei Hunden 
und Katzen deutliche Tetanie hervorruft, wahrend die Exstirpation der 
Schilddriise allein nur die Erscheinungen des Myzdédems (Kachexie usw.) 
zur Folge hat. Diese Angaben wurden von allen spaiteren Experimentatoren 
(BrepL, ErDHEIM, PINELES u. a.) bestitigt und PriNELES vermochte 
auch mit gréBter Wahrscheinlichkeit nachzuweisen, da auch beim Menschen 
nur diejenigen Strumaexstirpationen zur Tetanie fiihren, bei denen die Epi- 
thelkérperchen ganz oder wenigstens zum gréBten Teil mit entfernt wurden. 
Endlich wurden in neuester Zeit auch schon wiederholt Falle von tédlich 
endender Tetanie bei Kindern-beobachtet, wo die Sektion eine unzweideutige 
ane der Epithelkérperchen (meist Hiamorrhagien) ergab (Erp- 
HEIM U. a.). 

Freilich stehen wir mit diesen merkwiirdigen Entdeckungen immer noch 
erst am Anfange unserer Erkenntnisse iiber das Wesen der Tetanie. Denn 
wenn wir uns auch vorstellen kénnen, da8 eine Erkrankung der Epithel- 
kérperchen auf irgendeine Weise zu einer Toxinanhaiufung im Korper und 
dadurch zur Tetanie fithrt, so sind wir doch noch weit davon entfernt, nun 
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auch alle die jetzt zu erwahnenden klinischen Erfahrungstatsachen iiber das 
vielfaltige Auftreten der Tetanie auf jenen einheitlichen Gesichtspunkt mit 
Sicherheit zuriickzufiihren. Immerhin kénnen wir schon jetzt mit Wahr- 
scheinlichkeit den Weg voraussehen, auf dem wir schlieBlich zu volliger Klar- 
heit kommen werden. 

Die adiopathische Tetanie beobachtet man bei Kindern und jugendlichen 
Personen etwa zwischen 15 und 30 Jahren. Sehr auffallend ist die Tatsache, 
dab sie nicht aller Orten gleich haufig ist. In Heidelberg (ERB, F. ScHULTZE) 
und Wren (N. Wetss, Franxi-Hocuwarr) ist sie wenigstens zu gewissen 
Zeiten (s. u.) eine entschieden haufige Krankheit. In Leipzig dagegen gehdrt 
sie entschieden zu den seltenen Krankheiten des Nervensystems und auch in 
Erlangen und Breslau habe ich — abgesehen von der nicht so seltenen Tetanie 
bei Pylorusstenose — immer nur vereinzelte Falle beobachtet. Dabei be- 
obachtet man aber auch an den Tetanieorten hochst auffallende zeitliche 
Unterschiede. Weitaus die meisten Erkrankungen fallen in die Winter- und 
Frihjahrsmonate, vor allem in die Zeit vom Januar bis April. Manner werden 
(abgesehen von der Tetanie, die mit den Vorgingen des weiblichen Geschlechts- 
lebens zusammenhangt) erheblich haufiger befallen, als Frauen und ganz 
unerklarlicherweise sind es vorzugsweise gewisse Berufsarten, vor allem 
die Schuster, sodann die Schneider, Tischler und Drechsler, bei denen das 
Leiden autftritt. Vereinzelte Faille kommen in jedem Beruf vor. Gelegent- 
lich treten auch mehrere Falle von Tetanie in derselben Familie oder in dem- 
selben Hause auf. Alle diese Erfahrungen scheinen auf gewisse, freilich noch 
ganzlich unbekannte infektidse Einfliisse hinzuweisen. Als Gelegenheits- 
ursache fiir das Auftreten der ersten Anfalle werden haufig Erkdltwngen an- 
gegeben, zuweilen auch Gemiitserregyungen, korperliche Uberanstrengungen u. dgl. 

Die sekundaire symptomatische Tetanie beobachtet man am_hiaufigsten 
bei schweren Magen- und Darmerkrankungen, am haufigsten nach meiner 
Erfahrung bei gutartiger Pylorusstenose mit sekundiérer Magenerweiterung 
(siehe Band I). Da hierbei die Anfalle oft nicht besonders schwer und 
haufig sind, erfahrt man von ihnen nur, wenn man besonders danach fragt 
und nachforscht. Auch bei sonstigen dyspeptischen Zustanden, beim Magen- 
karzinom, bei Perityphlitis, Cholelithiasis u.a. kommt Tetanie vor. Ferner 
sah man ihr Auftreten vereinzelt im AnschluB an akute Infektionskrankheiten 
(Typhus, Polyarthritis, Influenza, Masern u. a.) und bei gewissen Vergiftungen 
(Ergotin, Chloroform, Alkohol, Phosphor u. a.). — Von besonderem Interesse 
sind die Beziehungen der Tetanie zu den Vorgiingen der Schwangerschalt 
und des Puerperiums (»Maternitiitstetanie«). Schon Trousseau _be- 
schrieb diese Form als »Contracture des nourrices«. Aber auch hierbei machen 
sich die oben erwiéhnten 6rtlichen und zeitlichen Umstinde geltend. Sym- 
ptomatische Tetanie ist beim Morbus Basedowii beobachtet worden. Ich 
selbst sah hiervon einen sehr ausgesprochenen Fall. Interessant sind die 
freilich bis jetzt vereinzelten Beobachtungen iiber das Auftreten der Tetanie 
bei der Osteomalacie. Ob die bei chronischer Nephritis zuweilen vorkom- 
menden tonischen Muskelkrampfe mit der Tetanie etwas zu tun haben, méchte 
ich dahingestellt sein lassen. Pirelli 

Eine kurze Erwihnung verdient noch das Auftreten der Tetanie vm fruhen 
Kindesalter. Sie kann schon im 2. oder 3. Lebensmonat auftreten, ist aber 
am hiufigsten in der zweiten Hialfte des ersten Lebensjahres (EscHERICH). 
Schlechte allgemeine hygienische Verhaltnisse begiinstigen ihr Auttreten. 
Kimstlich und unzweckmafig (iibermaiBige MehInahrung!) ernahrte Kinder 
erkranken viel haufiger, als Brustkinder. Sehr deutlich treten die nahen 
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Beziehungen der Tetanie zur Rachitis hervor, ferner die Beziehungen der 
Tetanie zum Laryngospasmus und zu gewissen Formen der Eklampsie (s. d.). 

Symptome und Krankheitsverlauf. Der 7'etanieanfall beginnt gewohnlich 
mit gewissen Vorboten, die in einem leichten allgemeinen Unbehagen, vor 
allem aber in schmerzhaften Sensationen und in einem Gefiihl von Schwiche 
und Steifigkeit in den Armen bestehen. Nachdem diese Prodromalerschei- 
nungen einige Stunden oder noch lingere Zeit vorhergegangen sind, tritt 
der eigentliche Krampfzustand ein. Dieser beginnt fast immer in den Ea- 
tremitdten und zwar in den Fingern, schreitet von hier auf die tibrigen 
oberen Armmuskeln und dann auf die wnteren Extremititen fort, wo der 
Krampf ebenfalls meist in den Zehen beginnt. Fast immer sind beide Korper- 
hilften in symmetrischer Weise er- 
griffen. Nur ausnahmsweise be- 
ginnt die Affektion in einer 
unteren Extremitaét oder bleibt 
auf eine Seite beschrankt. In den 
meisten Fallen betrifft der Krampf 
vorzugsweise die Beugemuskeln, 
so da sehr charakteristische 
Kontrakturstellungen entstehen 
(s. Fig. 133). Die Finger werden 
zusammengezogen und nehmen 
eine Haltung wie beim Schreiben 
oder, nach dem treffenden Ver- 
gleiche TROUSSEAUS, wie die Hand 
des Geburtshelfers beim Eingehen 
in die Vagina an. Doch kénnen 
die Finger im Anfall zuweilen auch 
zur Faust geschlossen werden. Die 
Hande werden flektiert, die Ellen- 
bogen leicht gebeugt, die Ober- 
arme in schweren Fallen an den 
Rumpf adduziert. In den unteren 
Extremitaiten werden die Zehen 
gebeugt, die Fii®e in Equinus- 
stellung plantarflektiert. Seltener 
werden auch die Muskeln am 
Oberschenkel befallen, ebenso die 
Rumpfimuskeln, Kaumuskeln, Ge- 
sichtsmuskeln, Augenmuskeln und 
das Zwerchfell. Bei Kindern haufig, bei Erwachsenen nur selten tritt die 
Tetanie in Form des Laryngospasmus aut. 

Die Intensitdit des tonischen Krampfes ist eine sehr betriichtliche. Die 
befallenen Muskeln fithlen sich bretthart und gespannt an und sind meist 
gegen Druck ziemlich empfindlich. Die Dauer des Anfalles betraigt zuweilen 
Be wenige Minuten, nicht selten aber auch mehrere Stunden oder gar einige 

age. 

Bei Kindern sind derartige zur Tetanie gehérige Zustinde von anhaltender 
tonischer Starre wiederholt beobachtet worden. Sie wurden frither zuweilen 
als »Pseudotetanus« oder als »Arthrogryposis« bezeichnet. Die Krankheit 
entwickelt sich gewohnlich ziemlich akit und kann mit Fieber und schweren 
Allgemeinerscheinungen verbunden sein. Die Beine befinden sich in starrer 


Fig. 133. 


Tetanieanfall bei einem Kinde. (Nach M. THIEMICH.) 
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Streckstellung oder sind krampfhaft an den Leib herangezogen; ‘Arme, Hande 


und Finger sind meist in Beugestellung fixiert. In leichteren Fallen tritt 


nach einigen Wochen Heilung ein. Doch sah ich selbst zwei Falle mit tod- 
lichem Ausgang. 

Neben den Krampfen treten andere nervése Erscheinungen bei der Tetanie 
nur wenig hervor. Am meisten bemerkenswert sind Pardisthesien, reiBende 
Schmerzen u.dgl. Aniasthesien sind nur selten. Die Refleze verhalten sich 
im allgemeinen normal. Nur in einzelnen Fallen ist Steigerung oder Fehlen 
der Sehnenreflexe gefunden worden. Bei lange andauernden Erkrankungen 
kann sich zuweilen eine gewisse paretische Schwiiche der Beine entwickeln. 
Vereinzelt hat man in den Muskeln der Arme myotonische Symptome (s. das 
folgende Kapitel) beobachtet. Das Bewuftsein bleibt véllig erhalten. Nur 
in vereinzelten Fallen hat man eine Vereinigung von Tetanie mit halluzi- 
natorischer Verwurrtheit gesehen. Manchmal hat man leichte édematise An- 
schwellungen und andere trophische Stérungen, zuweilen eine starke Schweip- 
sekretion beobachtet. Vereinzelt ist Newritis optica beobachtet worden. Sehr 
merkwiirdig ist die verhaltnismaBig hiufige Kataraktbildung bei der Tetanie. 
Die Kérpertemperatur ist normal, zuweilen auch subnormal oder leicht ge- 
steigert (38,0—38,4°), die Pulsfrequenz oft miBig erhéht. Einige Male ist 
Polyurie beobachtet worden. 

Hat der Anfall aufgehért, was stets allmahlich, niemals plétzlich geschieht, 
so fiihlen sich die Kranken bis auf eine leichte Schmerzhaftigkeit und Steitfig- 
keit in den Muskeln ganz wohl. Nur eine gewisse Schwiiche und Unsicherheit 
der Muskulatur ist oft waihrend der ganzen Krankheit vorhanden. Daneben 
bestehen aber auch jetzt, in der Zwischenzeit zwischen den einzelnen Anfillen, 
noch einige objektive Symptome, welche fiir die Pathologie der Tetanie von 
gréBtem Interesse und fiir die Diagnose der Tetanie von gréter Bedeutung 
sind. Diese Symptome, die man freilich erst besonders aufsuchen muB, 
werden gewohnlich nach ihren Entdeckern als TroussEausches, Erssches 
und CuvosteKsches Symptom bezeichnet. — Das TroussEausche Phia- 
nomen besteht darin, da man, wenn auch nicht in allen, so doch in den meisten 
Fallen von Tetanie in der anfallsfreien Zeit den Krampf jederzeit kiinstlich 
hervorrufen kann durch Druck auf die griferen Arterien- und Nervenstamme 
des Armes (namentlich auf den N. medianus, baw. die Art. brachialis im Sulcus 
bicipitalis). Auf welche Weise die Kompression wirkt, ist nicht sicher be- 
kannt. Doch scheint die Kompression eines Nerven die Hauptsache zu sein, 
wie die entsprechenden Versuche an Tieren zeigen, bei denen durch Exstir- 
pation der Schilddriise eine kiinstliche Tetanie erzeugt ist. Es handelt sich 
aber nicht um eine direkte, sondern wahrscheinlich um eine reflektorische 
Erregung. Am besten priift man das Trousseausche Ph&nomen in der 
Weise, daB man eine elastische Gummibinde (Stauungsbinde) um den Ober- 
arm wickelt, so da8 in dem peripherischen Abschnitt des Armes deutliche 
Cyanose eintritt. Wenn der Versuch positiv ausfallt, erfolgt in wenigen 
Minuten der Tetanieanfall. — Als Erpsches Symptom bezeichnet man die 
von diesem Autor gefundene, fast immer vorhandene Erhohung der galva- 
nischen (weit seltener auch der faradischen) Hrregbarkeit in den Nerven und 
Muskeln. Man untersucht am besten am N. ulnaris und findet dann, dab 
hier schon die schwichsten Stréme sehr lebhafte Zuckungen auslésen. Cha- 
rakteristisch ist auch das leichte Auftreten des Anodendffnungs- und Anoden- 
schlieBungs-Tetanus. Bei Kindern legen Mann und Txremicu beson- 
deres Gewicht auf das Eintreten von Kathoden-Offnungszuckungen schon bei 
schwacher Stromstirke. Das dritte, praktisch vielleicht wichtigste, weil am 
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leichtesten hervorzurufende Symptom ist das Cuvosrexsche. Es besteht in 
der auBerordentlich starken Erhéhung der mechanischen Erregbarkeit der Nerven. 
Am hiufigsten priift man den N. facialis. In vielen Fallen genigt schon 
ein Streichen tiber die Backe mit dem Stiel des Perkussionshammers, um 
in den Gesichtsmuskeln Zuckungen hervorzurufen (Ff. ScHULTZE), in an- 
deren Fallen ein leichter Schlag auf die Austrittsstelle des Nerven oder auf 
seine Zweige. ine derartige lebhafte Erregharkeit des Facialis kommt 
freilich vereinzelt auch bei gesunden Personen, ferner zuweilen bei Phthi- 
sikern, bei Magenkranken mit Supersekretion, bei Neurasthenikern, Ja zu- 
weilen sogar bei Gesunden vor. Immerhin aber ist das CuvosTEksche 
Symptom eine fiir die Tetanie auSerst charakteristische Erscheinung. 

Wihrend alle bisher erwahnten Erscheinungen auf eine gesteigerte Erreg- 
barkeit der motorischen Nerven hinweisen, haben manche Beobachter (Horr- 
MANN, CHVOSTEK u. a.) auch Zeichen einer Uber-Erregbarkeit sensibeler 
und sensorischer Nerven gefunden, so insbesondere am Acusticus und an 
den Geschmacksnerven. Neuerdings haben Farra und Kann auch auf die 
nicht seltenen Symptome der Uber-Erregbarkeit von Seiten des Sympathicus 
aufmerksam gemacht: verstirkte Herztitigkeit, GefaSspasmen, vasomotorische 
Odeme, vermehrte Sekretion von SchweiS, Speichel, Magensaft u. dgl. 
Auch Stérungen der Warmeregulation und des Stoffwechsels (gesteigerter 
EiweiBzerfall, Stérungen im Kalk-Stoffwechsel) sind nicht. unwahrschein- 
lich. Fiir Adrenalin und Pilocarpin zeigen Tetanie-Kranke eine besonders 
eroBe Empfindlichkeit, was ebenfalls auf eine Uber-Erregbarkeit der vege- 
tativen Nerven hinweist. Kurzum, man sieht, wie ungemein kompliziert 
das urspriinglich scheinbar so einfache Krankheitsbild der Tetanie geworden 
ist. Da alle Driisen mit innerer Sekretion untereinander in einer gewissen 
funktionellen Abhangigkeit stehen, so soll man bei der Tetanie stets auch 
nach Symptomen von seiten der anderen Organe mit innerer Sekretion 
forschen (Hyperthyreoidismus u. a.). 

Die Hdufigkeit der Anfdlle unterliegt in den einzelnen Erkrankungen 
groBen Schwankungen. Gewédhnlich treten tiglich mehrere Anfalle ein; 
zuweilen dauert die anfallsfreie Zwischenzeit einige Tage, wihrend in an- 
deren Fallen die einzelnen Krampfattacken sich fast unaufhérlich folgen. 
Die Gesamtdauer der Krankheit betrigt in der Regel einige Wochen. Doch 
kénnen manche Erkrankungen sich auch Monate und sogar Jahre hinziehen. 
Nehmen die Anfalle an Hiaufigkeit und Heftigkeit ab, so verschwinden be- 
merkenswerterweise allmahlich auch das Trousseausche Phinomen und die 
sonstigen Anzeichen der nervésen Uber-Erregbarkeit. Solange diese Symp- 
tome noch vorhanden sind, mu8 man auch noch auf ein erneutes Eintreten 
der Krampfe gefaBt sein. Manche Personen scheinen zu Tetanie besonders 
veranlagt zu sein, so da bei ihnen wiederholt Rezidive des Leidens ein- 
treten. 

Der Ausgang der Tetanie ist in der Regel ein giinstiger. In einzelnen Fallen 
ist aber der Verlauf auch ungiinstig, was teils von Komplikationen, teils 
aber auch von der Schwere der Tetanie selbst abhaingt. Bei Kindern kann 
ein ungiinstiger Ausgang eintreten infolge von Ubergreifen der Krampfe 
auf das Zwerchfell oder auf die Larynxmuskeln. Die Gefahr der »Arthro- 
gryposis« ist schon oben erwihnt worden. 

Diagnose. Die Diagnose der Tetanie bietet bei genauer Beriicksichtigung 
der Krankheitserscheinungen, sowohl der Art der tonischen Krampfanfialle, 
als auch der sonstigen oben erwahnten Symptome, keine Schwierigkeit dar. 
Namentlich ist es wichtig, auch in der Zwischenzeit zwischen den eigent- 
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lichen Anfallen das Vorhandensein des sogenannten spasmophilen Zustandes 
(s. 0.) durch den Nachweis der gesteigerten mechanischen und elektrischen 
Nervenerregbarkeit, sowie des Troussrauschen Phinomens festzustellen. 
Von grundsatzlicher Wichtigkeit ist es, nach Feststellung der Tetanieanfille 
ihre besondere Ursache, soweit wie méelich, nachzuweisen, insbesondere 
festzustellen, ob man es mit einer »idiopathischen« oder symptomatischen 
Tetanie zu tun hat. Beachtung verdient, da8 auch bei der Hysterie tonische 
Kraémpfe in den Handen auftreten kénnen, die der Tetanie ahnlich sind. 
Therapie. Aufer allgemein diatetischen Vorschriften (insbesondere Ruhe 
und Schonung!) und der Beriicksichtigung aller etwa nachweisbaren ursich- 
lichen Verhaltnisse (Magen- und Darmleiden, chronische Vergiftungen, an- 
strengende Handarbeit u. a.) kommt vorzugsweise die elektrische Behandlung 
in Betracht. Sie besteht teils in aufsteigenden stabilen Strémen langs der 
befallenen Nerven, teils in der Galvanisation am Riickenmark und endlich 
in der Anwendung der Anode auf die verschiedenen Nervenstémme (Kathode 
am Sternum). Bei der Tetanie kleiner Kinder ist die diatetische Behandlung 
(Frauenmilch u. a.) von gréBter Bedeutung. Von den innerlich angewandten 
Nervinis (Bromkali, Arsen, Belladonna usw.) sieht man selten einen auf- 
fallenden Erfolg. In schweren Fallen sind Morphium und Chloral nicht ganz 
zu entbehren. Lauwwarme Bader, vorsichtige kiihle Abrecbungen und Massage- 
behandlung koénnen versucht werden. Interessant sind die bereits wieder- 
holt angestellten Versuche, die Tetanie durch die Darreichung. von Para- 
thyreoidin giinstig zu beeinflussen. Uber einige giinstige Wirkungen ist be- 
reits berichtet worden, aber sehr auffallend sind die Erfolge noch nicht. 


Zehntes Kapitel. 
Myotonia congenita. 
(Thomsensche Krankheit.) 


Im Jahre 1876 beschrieb ein schleswiger Arzt, THOMSEN, ein bis dahin 
nicht bekanntes eigentiimliches Leiden, das er an sich selbst und an zahl- 
reichen Mitgliedern seiner Familie beobachtet hatte. An Stelle der von 
Tuomsen fiir dasselbe gewahlten treffenden, aber zu langen Bezeichnung 
»tonische Kraémpfe in willkiirlich bewegten Muskeln« habe ich spater den ktirze- 
ren Namen »Myotonia congenita« vorgeschlagen. Die Krankheit ist recht 
selten; doch ist gegenwirtig schon eine gréere Anzahl von in Deutschland, 
Frankreich und Italien gemachten Beobachtungen bekannt geworden. 

Das Leiden ist wahrscheinlich stets angeboren; wenigstens datieren die 
Symptome in den meisten Fallen schon aus der friihesten Kindheit der Pa- 
tienten her. Zuweilen machen sich die Krankheitserscheinungen aber auch 
erst ungefahr zur Zeit der Pubertaét bemerkbar. Sehr haufig ist die Krankheit 
familiar und erblich, und zwar scheinen die mannlichen Mitglieder derselben 
Familie haufiger und auch schwerer zu erkranken, als die weiblichen. Das 
wesentliche Symptom der Myotonie besteht darin, da jeder willkiirlich be- 
wegte Muskel, welcher vorher eine Zeitlang in Ruhe war, bei seiner Kon- 
traktion in einen mehr oder weniger lange dauernden Kontraktionszustand, 
in einen leichten Tetanus gerat, so daB also die zu jeder geordneten Bewegung 
notige Fahigkeit, einen angespannten Muskel jederzeit sofort wieder erschlaffen 
zu lassen, aufgehoben ist. Man versteht leicht, wie dieser Zustand alle will- 
kiirlichen Bewegungen in hohem MaBe erschwert. Die Patienten sind keines- 
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wegs gelihmt, haben aber das Gefiihl griBter Schwere und Anstrengung bei 
jeder Muskelaktion. Raschere, prazise Bewegungen sind oft ganz unaus- 
fihrbar, so daB die Patienten daher z. B. zum Militardienst vollig untauglich 
sind. Bemerkenswerterweise verliert sich die Steifigkeit gewéhnlich vor- 
iibergehend, wenn die Kranken eine Zeitlang ihre Muskeln bewegt haben. 
Beim Treppensteigen sind die ersten Schritte sehr steif und mithsam; spater 
werden aber die Bewegungen immer besser und gelenkiger. Psychische Er- 
regungen wirken stets sehr ungiinstig ein: die Muskelsteifigkeit tritt dann 
noch viel starker, als gewéhnlich hervor. Ebenso ungiinstig ist meist der 
Einflu8 der Kalte. 

Bei der objektiven Untersuchung der Kranken fallt haufig die unge- 
wohnliche Entwicklung der Muskulatur auf. Letztere ist, namentlich an den 
Extremititen, oft so voluminés, daS man von einer »echten Muskelhyper- 
trophie« sprechen kann, ohne daf freilich hiermit eine entsprechende Ver- 
mehrung der Muskelkraft verbunden ist. Sehr bemerkenswert sind aber 
vor allem gewisse héchst interessante Abweichungen in der elektrischen Er- 
regbarkeit der Nerven und Muskeln. Dieselben sind zuerst von Ers naher 
studiert und mit dem Namen der »myotonischen Reaktion« bezeichnet worden. 
Die motorischen Nerven zeigen quantitativ eine normale faradische und gal- 
vanische. Erregbarkeit. Alle Einzelreize geben kurze Zuckungen. Bei an- 
dauernden Reizen (faradische Stréme, labile galvanische Stréme) tritt aber 
eine sehr charakteristische Nachdauer der Zuckungen nach Autfhéren des 
Reizes hervor. Die Muskeln sind faradisch sehr leicht erregbar und zeigen 
bei etwas stairkeren Strémen stets die eben erwahnte Nachdauer der Zuckung. 
Bei anhaltender Einwirkung des Stromes treten eigentiimlich wogende, oscil- 
lierende Muskelkontraktionen auf. Bei galvanischer Muskelreizung zeigt 
sich eine geringe Steigerung der Erregbarkeit. Dabei sind Zuckungen bei 
etwas stirkeren Strémen deutlich trdge, tonisch und ebenfalls nachdauernd. 
Sie treten nur bei StromschlieBungen, nicht bei Offnungen auf. Endlich 
zeigt sich an den Muskeln noch fast immer eine sehr merkwiirdige, von Ers 
entdeckte Erscheinung: bei stabiler Stromeinwirkung auf die Muskeln treten 
in denselben rhythmisch-wellenformige Kontraktionen auf, die von der 
Kathode ausgehen und sich zur Anode hinbewegen. Sehr charakteristisch 
und praktisch wichtig (weil jederzeit leicht nachweisbar) ist auch die erhdhte 
mechanische Erregbarkeit der Muskeln beim Beklopfen mit dem Perkussions- 
hammer. Nach jedem Schlage (z. B. auf den Deltoideus, Biceps usw.) bleibt 
de entstehende Muskeldelle eine Zeitlang bestehen. Die sogenannten »idio- 
muskuléren Zuckungen« sind nicht gesteigert. Reflexe, Sensibilitét, iiber- 
haupt alle tibrigen nervésen Funktionen bieten nichts Abnormes dar. 

Nach allem scheint es am wahrscheinlichsten zu sein, daB die Ursache 
der Krankheit im Muskel selbst zu suchen ist, daB die Myotonie somit auf 
einer angeborenen Anomalie des Muskelsystems beruht. Diese Vermutung 
wird namentlich auch durch die interessanten histologischen Befunde Erss 
an exzidierten Muskelstiickchen gestiitzt. Dabei zeigte sich eine betrichtliche 
Volumszunahme der einzelnen Muskelfasern, oft auffallend feine und un- 
deutliche Querstreifung derselben, zuweilen Vakuolenbildung in ihnen, reich- 
liche Kernvermehrung und mabige Vermehrung des interstitiellen Binde- 
gewebes. Sehr interessant ist die schon in einer ganzen Reihe von Fallen 
beobachtete Kombination der Myotonie mit einer ausgesprochenen Muskel- 
atrophie (sog. Myotonia amyotrophica). In diesen Fallen beginnt das Leiden 
meist erst im Alter von ca. 20—30 Jahren. Die Muskelatrophie zeigt sich 
an den Handen und Vorderarmen oder im Gebiete des Schultergiirtels. 
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Auch in den Gesichts- und Kaumuskeln hat man Atrophie beobachtet. — 
Uber anatomische Veranderung am Nervensystem ist bis jetzt nichts bekannt 
geworden. 

Das Leiden dauert das ganze Leben an. Die Patienten gewohnen sich 
allmahlich an dasselbe und lernen es nach Méglichkeit zu verdecken. Das 
Allgemeinbefinden kann, abgesehen von einer etwaigen psychischen De- 
pression, véllig ungestirt bleiben. Die amyotrophische Myotonie hat eine 
schlechtere Prognose, da die Krankheitserscheinungen meist langsam zu- 
nehmen. Wesentliche therapeutische Resultate sind bei der Myotonie bis jetzt 
nicht erzielt worden. Im einzelnen Falle diirften kalte Abreibungen, leichte 
iene eae der Muskeln und methodische Muskeliibungen am meisten zu emp- 
ehlen sein 


Elftes Kapitel. 
Die Hysterie. 


Atiologie und Begriffsbestimmung. Eine kurze, zutreffende Definition 
der Hysterie zu geben, ist nicht leicht. Denn das Symptomenbild, unter 
dem die Krankheit auftritt, ist so mannigfaltig, daB es keine einzige Krank- 
heitserscheinung gibt, die als allgemein charakteristisch oder gar fiir alle 
Falle pathognomonisch angesehen werden kénnte. Die Hysterie ist daher 
in symptomatologischer Hinsicht keine einheitlich abgeschlossene Krank- 
heit. Dagegen laBt sich das Wesen aller derjenigen pathologischen Zustinde, 
welche wir als hysterische bezeichnen, sehr wohl unter einem einheitlichen 
Gesichtspunkte auffassen. Die Hysterie hat ebenso ihre Eigentiimlichkeiten 
und ihre Regeln, wie jede andere Krankheit. Nur dadurch, daB man die 
Gesetze wo anders suchte, als da, wo sie wirklich liegen, erklart sich die frither 
oft aufgestellte Behauptung von der Gesetzlosigkeit der hysterischen Krank- 
heitserscheinungen. 

Die Grundbedingung fiir ein richtiges Verstandnis der Hysterie scheint 
uns darin zu liegen, da man sich einerseits von der alten unhaltbaren Vor- 
stellung, die Hysterie hange irgendwie mit Erkrankungen der Sexualorgane 
(s. u.) zusammen, frei macht, andererseits aber ebenso sehr das Unrichtige 
jener vielfach verbreiteten Anschauungen einsieht, wonach die Hysterie 
eine »allgemeine funktionelle Erkrankung des gesamten Nervensystems sei, 
so da8 bald dieser, bald jener Abschnitt desselben in seinen Funktionen 
gestért sein kénne«. Wir fassen die Hysterie als eine Erkrankung auf, die 
sich ausschlieflich auf die mit den psychsichen Vorgdngen unmittelbar ver- 
kniipfte Gehirntitigkett bezieht, also, wenn man will, als eine Psychose, aber 
in dem erweiterten Sinne des Wortes, daB sich die Stérung nicht nur auf 
den normalen Ablauf der psychischen Vorgiinge selbst bezieht, sondern vor- 
zugsweise auf die Verkniipfung derselben mit den rein kérperlichen Innerva- 
tionsvorgdngen. Wir nennen daher jede Krankheitserscheinung »hysterisch«, 
welche auf einer Stérung der normalen Beziehungen zwischen den Vorgaéngen 
unseres BewuBtseins und unserer Korperlichkeit beruht. Zwischen unseren 
Willensvorstellungen und unserer Muskulatur, ebenso zwischen den Erregun- 
gen unserer Sinnesnerven und unserem BewuBtsein bestehen unter normalen 
Verhiltnissen ganz bestimmte, fest geregelte Verkniipfungen. Tritt in diesen 
Verkniipfungen eine Lockerung, eine Verschiebung, ein falsches Mabver- 
haltnis ein, so entsteht eine »nervése« Stérung der Bewegung oder der Emp- 
findung, eine »hysterische« Krankheitserschemung. Dabei liegt aber der 
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Ausgangspunkt der Stérung in letter Hinsicht u. E. stets auf psychischem 
Gebiete. Erleidet z. B. die Willensvorstellung eine krankhafte Anderung 
in dem Sinne, daB sie nicht mehr die kérperliche motorische Erregung 1n 
irgendeinem Muskelgebiet hervorrufen kann, so entsteht eine vhysterische « 
Lihmung. Wendet sich das Bewuftsein dauernd ab von bestimmten sen- 
sorischen Eindriicken, die ihm zuflieBen, so haben wir es mit einer hyste- 
rischen Anisthesie zu tun. Die spateren Ausfithrungen werden diesen cha- 
rakteristischen psychogenetischen Ursprung aller hysterischen Krankheits- 
erscheinungen noch deutlicher dartun. 

Einstweilen kénnen wir dem Gesagten zufolge schon jetzt folgende all- 
gemeine Merkmale der hysterischen Erkrankungen aufstellen: 

1. Allen hysterischen Erkrankungen, so schwer auch die dabei zutage 
tretende nervose Funktionsstérung erscheinen mag, liegt keine grdbere 
anatomische Verdnderung im Nervensystem zugrunde. Dies folgt vor allem dar- 
aus, daB jede auch noch so schwere hysterische Affektion unter Umstanden 
in kiirzester Zeit entstehen und in kiirzester Zeit wieder vollstandig ver- 
_schwinden kann. 

2. Alle hysterischen Erkrankungen stehen in engster Beziehung zu den 
psychischen Vorgdngen. Nicht nur hangt ihr erstes Auftreten und ihre erste 
Entwicklung mit psychischen Erregungen oft auf das innigste zusammen, 
sondern auch im weiteren Verlaufe der Krankheit sind psychische Einfliisse 
die bei weitem wirksamsten, wenn nicht vielleicht einzigen Umstiande, welche 
eine Anderung des Krankheitszustandes, sei es in giinstiger oder ungiinstiger 
Hinsicht, hervorrufen kénnen. Man bezeichnet diese aus dem Wesen der 
Hysterie abzuleitende Eigentiimlichkeit gegenwirtig meist als sogenannte 
» Suggestibilitat« der Kranken und spricht bei der Hysterie und den ver- 
wandten Erkrankungen von »Suggestion«, »Autosuggestion« u.dgl. Diese 
neu eingefiihrten Fremdwérter haben aber den Nachteil, einfache und klare 
Verhaltnisse unnétig komplizierter erscheinen zu lassen, als sie sind, und 
ihnen unter Umstinden sogar einen gewissen mystischen Beigeschmack zu 
verleihen. Jedenfalls sei man sich klar dariiber, daB das Wort »Suggestion« 
nichts anderes bedeutet, als eine irgendwie hervorgerufene bestimmte Vor- 
stellung oder Einbildung und daB man das Wort »Suggestion« stets durch 
diese eben genannten deutschen Ausdriicke vollkommen ersetzen kann. Die 
von Mosrus gegebene Definition, hysterisch sei jede durch Vorstellungen 
entstandene Krankheit, ist unbedingt richtig. Nur mu8 hinzugefiigt werden, 
da nicht jede Hysterie nachweislich durch primire bewu8te krankhafte 
Vorstellungen entsteht. Bei psychopathisch veranlagten Personen treten 
zuweilen die hysterischen Erscheinungen scheinbar ganz von selbst auf, wie 
sich bei ihnen auch irgendeine andere Psychose (Melancholie usw.) »von 
selbst« entwickeln kann. Immer ist aber die krankhafte Verinderung des 
Bewufiseins und die Stérung in den Beziehungen der Vorstellungen zur Kérper- 
lichkeit die Grundlage und das Wesen jeder hysterischen Erkrankung. 

3. Obgleich demnach der Ausgangspunkt aller hysterischen Affektionen in 
denjenngen Gebieten des Gehirns, welche in unmittelbarster Beziehung zu den 
psychischen Vorgingen stehen, gesucht werden muB, so machen sich doch die 
Erscheinungen der Hysterie in allen nur méglichen Organen geltend, insofern 
deren Funktionen von psychischen Vorgéingen, d. h. von bestimmten Vorstellungen 
abhangig oder durch letztere verandert sein kinnen. Die Symptome der Hysterie 
zeigen daher eine Mannigfaltigkeit, wie sie kaum einer anderen Krankheit zu- 
kommt. In dieser Mannigfaltigkeit treten aber doch gewisse Symptome mit 
so besonderer Haufigkeit hervor, da8 sie als fiir die Hysterie charakteristisch 
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und daher in diagnostischer Beziehung besonders wertvoll aufgefaBt werden 
miissen. Man bezeichnet solche Symptome nach dem Vorgange von CHarcor 
als »hysterische Stigmata«. Es sind dies Symptome, die oft andauernd vor- 
. handen sind und daher jederzeit leicht aufgefunden werden kénnen. 

4. AuBer den dauernden Symptomen (den »Stigmata«) zeigen sich in vielen 
Fallen von Hysterie eigentiimliche nervése Anfiille. Auch diese sind fiir die 
Hysterie in hohem Grade charakteristisch, da sie oft in Formen auftreten, 
wie man sie sonst bei keiner anderen Krankheit beobachtet. Immerhin gibt es 
aber auch Kranke, die an Hysterie leiden, aber trotzdem niemals von Anfiallen 
heimgesucht werden. Die Méglichkeit des Eintrittes eines hysterischen An- 
falles liegt aber stets vor. Dabei wird der hysterische Anfall ebenfalls fast 
stets durch besondere psychische Momente ausgelist. Oft ist die psychische 
Veranlassung leicht nachweisbar. Nicht selten entzieht sie sich aber auch 
dem Nachweise. Haben sich die Anfalle bereits haufig eingestellt, so bedarf 
es manchmal nur des leisesten AnstoBes, um einen neuen Anfall hervorzurufen. 
Das jederzeit dem Arzt mégliche willkiirliche Hervorrujen eines hysterischen 
Anfalls (s. u.) ist daher in vielen Fallen eins der sichersten Mittel zur Fest- 
stellung einer bestehenden Hysterie. 

Gehen wir nach diesen kurzen Vorbemerkungen jetzt auf die besondere 
Atiologie der Hysterie naher ein, so ist hierbei, wie gesagt, den psychischen Ur- 
sachen in erster Linie Rechnung zu tragen. In zahlreichen Fallen schlieBen 
sich die hysterischen Affektionen an eine heftige psychische Erregung, an ein, 
wenn man sich so ausdriicken darf, psychisches Trawma unmittelbar an. In- 
folge eines starken Schreckes, eines groBen Argers, einer bedeutenden Auf- 
regung entstehen hysterische Kraémpfe, hysterische Léahmungen u. a. Dabei 
ist die eigentlich wirksame psychische Ursache gar nicht selten durch gewisse 
Nebenumstinde verdeckt. Wenn z. B. nach einem Sturz ins Wasser, nach 
einer Verbrennung, nach einem Fall eine hysterische Affektion auftritt, so ist 
gewib nicht, wie anfanglich oft gemeint wird, die Erkaltung, bzw. die trauma- 
tische Einwirkung der Verbrennung oder des Fallens die Ursache der nach- 
folgenden nervésen Erkrankung, sondern die damit verbundene psychische Er- 
regung. Daher spielen kérperliche Traumen (Fall, StoB, elektrischer Schlag 
und dgl.) eine groBe Rolle bei der Entstehung hysterischer Krankheits- 
zustande; aber immer ist es, wie gesagt nicht die kérperliche Verletzung als 
solche, sondern der hierdurch hervorgerufene Schreck oder richtiger die ge- 
samte durch das Trawma bedingte Bewuftseinsstorung (Schreck, Angst vor 
den Folgen, allerlei Befiirchtungen, Einbildung usw.), welche die hysterischen 
Erscheinungen hervorruft. Diese nach kérperlichen Traumen hervorgerufenen 
nervésen Erkrankungen (trawmatische Hysterie, trawmatische Neurosen, Unfall- 
neurosen) sind von so groBer praktischer Wichtigkeit, da wir ihnen spater 
noch einige besondere Betrachtungen widmen werden. 

In sehr bemerkenswerter Weise machen sich oft die besonderen Neben- 
umstiande der psychischen Einwirkung auf die Lokalisation der hysterischen 
Erkrankung geltend: derjenige Kérperteil, auf welchen bet der psychischen ae 
regung die Aufmerksamkeit voreugsweise hingelenkt wird, ist spater meist auc 
der Sitz der nervisen Affektion. Bei den hysterischen Gelenkaffektionen 
(S. 831) ist die Ursache nicht selten ein Trauma, welches gerade das schmerz- 
hafte und kontrakturierte Gelenk betroffen hat. Bei einem jungen Madchen, 
das nachts durch den Qualm ihres in Brand geratenen Bettes erweckt 
wurde und sich infolge der Einatmung des Rauches eine heftige Laryngitis 
zugezogen hatte, zeigte sich spaiter eine hysterische Stimmbandlahmung. 
Bei einem Madchen, das beim Herabspringen von einem Wagen auf die 
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Seite gefallen war, beobachteten wir eine auf derselben Seite entstandene 
Hemianiisthesie. Derartige Beispiele sind ungemein haufig. 

Wenn somit in einer Reihe hysterischer Erkrankungen ihre Ursache ohne 
Schwierigkeit in einer einmaligen heftigen psychischen Erregung gefunden 
wird, so kann doch in zahlreichen anderen Fallen von einer derartigen akuten 
Entstehung des Leidens nicht die Rede sein. Wie man etwa beiden Vergiftungen 
die plotzliche Einwirkung einer gréBeren Menge des Giftes von den chroni- 
schen Intoxikationen, wobei es sich um eine lange Zeit fortgesetzte Aufnahme 
kleinster Giftmengen handelt, unterscheidet, so entwickeln sich auch die hyste- 
rischen Erkrankungen nicht nur nach einem einmaligen starken psychischen 
Shock, sondern ebenso haufig auch schlieBlich als eine Folge an sich zwar ge- 
ringer, aber lange Zeit andauernder und sich immer wieder von neuem wieder- 
holender psychischer Alterationen. Dies sind die Falle, deren atiologisches 
Verstandnis dem Arzte oft nur dann méglich ist, wenn er durch das von ihm 
gewonnene Vertrauen des Patienten in seine intimsten Familien- und Lebens- 
verhaltnisse eingeweiht wird. Sorge und Kummer, getauschte Erwartungen, 
aufgegebene Hoffnungen, kurz alles, was ein Gemiit verstimmen kann, ist im- 
stande, schlieBlich derartige funktionelle Stérungen im Nervensystem herbei- 
zufiithren, wie sie uns im Krankheitsbilde der Hysterie entgegentreten. 

Alle die bisher genannten ursichlichen Verhaltnisse bilden aber doch meist 
nur den auBeren AnstoB zur Entstehung der Hysterie. Die eigentliche Grundlage 
der Krankheit muB, wenigstens in der Mehrzahl der Fille, in einer angeborenen 
und ererbien abnormen Veranlagung (»Entartung«) des Nervensystems gesucht 
werden. Derselbe StoB8, welcher einen schwichlichen Kérper zu Falle bringt, 
prallt an dem Widerstande eines kréftigen wirkungslos ab. Genau dieselbe Er- 
scheinung beobachten wir auch bei den »psychischen StéBen«, die das Nerven- 
system treffen. Das Leben bringt es mit sich, da8 nur wenige Menschen vor 
derartigen Einfliissen ginzlich bewahrt bleiben. Aber nicht bei allen macht 
sich ein dauernder Einflu8 derselben auf die kérperlichen Funktionen geltend. 
Ks gibt »starke Naturen«, die auch dem geistigen Anprall, ohne zu wanken, 
widerstehen kénnen, und auf der anderen Seite Personen mit einem wider- 
standsschwachen (»minderwertigen«) Nervensystem, das von der Macht der 
psychischen Erregungen iiberwaltigt wird. Hierbei zeigt sich also die iiberaus 
wichtige Tatsache der verschiedenen individuellen Disposition des Nerven- 
systems zu Erkrankungen, eine Tatsache, die in der Pathogenese aller funk- 
tionellen Nervenstérungen die gréBte Rolle spielt. Worin diese Disposition 
besteht, wissen wir nicht; man kennt nur einige ihrer bedingenden Ursachen 
und sieht ihre Folgen. 

_In den meisten Fallen ist diese Disposition ererbt. In jener Reihe erb- 
licher Neurosen, die abwechselnd bald in dieser, bald in jener Form die Mit- 
glieder einer Familie heimsuchen kénnen, nimmt die Hysterie eine der 
wichtigsten Stellen ein. Doch kann die Disposition auch erworben sein oder 
wenigstens ihre erste Anlage einerseits entwickelt und geférdert, andererseits 
gehemmt und unterdriickt werden. Hierbei machen sich sowohl kérperliche, 
als auch psychische Momente geltend. Alles, was den Korper im allgemeinen 
schwacht und die Gesamtkonstitution schadigt, vermindert auch die Wider- 
standskraft des Nervensystems. Wir sehen daher so haufig gerade im AnschluB 
an irgendwelche somatischen Erkrankungen hysterische Erscheinungen auf- 
treten. In psychischer Beziehung wirkt aber nichts so sehr begiinstigend auf 
die Entwicklung einer etwa vorhandenen hysterischen Pridisposition, als eine 
verkehrte Erziehung. Die Mifgriffe einer Erziehung, welche die Launenhaftig- 
keit der Kinder nicht unterdriickt, welche die Stirkung des Willens und der 
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Energie vernachlassigt, welche die Phantasie der Kinder in unpassender und 
tiberspannter Weise anregt, oder welche andererseits durch geistige Uber- 
biirdung ihre psychischen Krafte tiberanstrengt und die geistige Entwicklung 
der Kinder verfriitht, legen leider nur zu oft den Grund zu jener reizbaren 
Schwache des Nervensystems, auf deren Boden sich spiiter die Hysterie ausbildet. 

Dab die Hysterie bei dem »schwachen« weiblichen Geschlechte haufiger ist, 
als bei dem minnilichen, ist eine bekannte und im allgemeinen auch richtige 
Tatsache. Indessen kommen auch bei Médnnern schwere hysterische Erkran- 
kungen (Kraémpfe, Lahmungen, Kontrakturen usw.) keineswegs sehr selten vor. 
Am haufigsten betroffen ist das jugendliche und mittlere Lebensalter. Schon 
bei Kindern, etwa vom 8.—10. Jahre an, sind ausgebildete hysterische Er- 
krankungen efwas ganz Gewéhnliches. Die erste Entwicklung der Krankheit 
labt sich sogar haufig bis in die Jahre vor der Pubertiit zuriickverfolgen. Natto- 
nalitdt und Rasse scheinen auch nicht ganz ohne Bedeutung zu sein. Die schwe- 
ren Formen der Hysterie sind z. B. in Frankreich entschieden hiutfiger, als bei 
uns in Deutschland. Doch kommt auch in Deutschland die schwere Hysterie 
Keineswegs sehr selten vor. Besonders pridisponiert zur Hysterie, wie iiber- 
haupt zur Nervositat, ist die jiidische Rasse. Beruf und geistiger Bildungsgrad 
spielen keine entscheidende Rolle. Die Hysterie findet man bei geistig be- 
gabten und hochgebildeten Frauen ebenso haufig, wie bei den stumpfsinnigsten 
Bauernmadchen. 

Endlich miissen wir noch eines Verhiltnisses gedenken, auf welches, wie 
schon erwahnt, frither ein sehr iibertriebener Wert gelegt wurde, naimlich der 
Beziehungen der Hysterie zu Erkrankungen der Sexualorgane. Schon der Name 
»Hysterie« (S<tépx = Uterus) weist auf die friiher alleemein gemachte An- 
nahme hin, daf die Hysterie stets von Erkrankungen des weiblichen Geschlechts- 
apparates ihren Ausgang nehme. Ganz abgesehen von der Hysterie bei Man- 
nern und Kindern, zeigt eine vorurteilsfreie Beobachtung, daB diese Annahme 
auch fiir die Hysterie der Frauen viéllig unbegriindet ist. Bei einer groBen 
Anzahl hysterischer Frauen findet sich tiberhaupt keine Anomalie der Genital- 
organe. Wo sich aber gleichzeitig eine Erkrankung derselben vorfindet, ist 
ihr Zusammenhang mit den hysterischen Erscheinungen keineswegs immer ohne 
weiteres anzunehmen. Meist findet man durch genaueres Nachfragen auch in 
derartigen Fallen die psychischen Momente, deren Bedeutung fiir das Ent- 
stehen der Krankheit unvergleichlich viel héher anzuschlagen ist, als irgend- 
eine Lageverainderung des Uterus oder eine Verengerung des Cervicalkanales. 
Nur das muB hervorgehoben werden, da Erkrankungen der Genitalorgane 
vielleicht mehr, als manche andere chronische Leiden, das Gemiit bedriicken und 
insofern indirekt die Ursache hysterischer Affektionen werden kénnen. Aut 
derartige indirekte Einfliisse ist es in gleicher Weise zu schieben, daB auch die 
Vorgiénge des Geschlechtslebens iiberhaupt (Menstruation, Schwangerschatt, 
Wochenbett) nicht selten fiir die Entwicklung und den Verlauf der Hysterie 
von Bedeutung sind. Ebenso fithren geschlechtliche Enthaltsamkeit und ge- 
schlechtliche Uberreizung gewiB niemals direkt, wohl aber zuweilen durch Ver- 
mittlung sich daran anschlieBender psychischer Momente zur Hysterie. Fir 
héchst bedauerlich und giinzlich abzuweisen halte ich aber die neuerdings von 
einigen Arzten (S. FrEuD u. a.) vertretene Ansicht, da der Hysterie stets 
sexuelle psychische Momente zugrunde liegen und daB es die Aufgabe des 
Arztes sein miisse, diese oft im Hintergrunde des BewuBtseins halb schlummern- 
den sexuellen Momente aufzustébern und zur Grundlage der weiteren »psy- 
chischen« Behandlung zu machen. Die héchst bedenklichen Folgen dieser An- 
schauung kénnen meiner Ansicht nach nicht energisch genug bekamptit werden. 
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Die Symptome und Erscheinungsweisen der Hysterie. 


Bei der groBen Verschiedenartigkeit der auBeren Krankheitsbilder, unter 
denen die Hysterie auftreten kann, ist es nicht leicht, in kurzen Ziigen eine 
iibersichtliche, verstindliche und dabei doch genaue Darstellung ihrer klini- 
schen Erscheinungsweisen zu geben. Wir glauben diesen Zweck dadurch am 
besten erreichen zu kénnen, daB wir zundchst die wichtigsten und haufigsten 
einzelnen Symptome der Hysterie besprechen, dann die hysterischen Anfalle 
schildern und erst zum Schlu8 das Gesamtbild der Krankheit zu entwerfen 
versuchen. 

1. Die hysterischen Stigmata, insbesondere die sensoriellen Anasthesien 
und Hyperasthesien. Als »hysterische Stigmata« bezeichnet man, wie gesagt, 
gewisse fiir die Hysterie besonders charakteristische Symptome, deren Nach- 
weis hiufig die sichere Diagnose der Hysterie allein erméglicht. Die Kenntnis 
dieser Symptome ist fiir den Arzt um so wichtiger, als man sie meist nur durch 
eine besonders darauf gerichtete Untersuchung feststellen kann. Die Kranken 
geben diese Symptome nur ausnahmsweise selbst an. Gar nicht selten haben 
die Kranken sogar von dem Vorhandensein dieser Symptome vor der Unter- 
suchung gar keine Ahnung. Ja, man kann unbedenklich behaupten, da} zahl- 
reiche hysterische Stigmata erst durch die daraufhin gerichtete arztliche Unter- 
suchung entstehen, weil erst durch die Untersuchung die Vorstellungen der 
Kranken in der betreffenden Weise beeinfluBt werden. Hieraus ergibt sich, dab 
man aus dretlich-therapeutischen Riicksichten in dem Nachforschen nach hyste- 
rischen Stigmata nicht zu weit gehen darf. Je mehr man die hysterischen 
Kranken untersucht, um so mehr psychogene Symptome bilden sich unter Um- 
standen bei ihnen aus. Es ist also Sache der arztlichen Erfahrung und des 
arztlichen Taktes zu entscheiden, wie weit man die Untersuchung der Hyste- 
rischen im einzelnen Fall ausdehnen soll. 

Die wichtigsten, weil hiufigsten dieser hysterischen Kennzeichen beziehen 
sich auf die Sinnesempfindungen. Je genauer man untersucht, um so seltener 
wird man einen Fall schwerer Hysterie finden, bei dem nicht in irgendeinem 
Sinnesgebiete deutliche Stérungen, vor allem Abschwdchungen der Sinnes- 
empfindungen nachweislich sind. Man hat daher nicht nur die Empfindlich- 
keit der gesamten Kérperoberflache, sondern ebenso die Funktionen aller tibrigen 
Sinne (Gesicht, Gehér, Geruch, Geschmack) genau zu priifen. 

Zunichst sind die Sensibilitatsstirungen der Haut zu erwaihnen. Nicht 
selten findet man an der gesamten Korperoberflache eine Herabsetzung der 
Empfindlichkeit, insbesondere eine mehr oder weniger vollstandige Analgesie. 
In solchen Fallen kann man iiberall tiefe Nadelstiche machen, aufgehobene 
Hautfalten véllig mit einer Nadel durchstechen, ohne daB die Kranken dabei 
tiber Schmerz klagen. Die bekannten haufigen Vorkommnisse, daB Hyste- 
rische, um interessant zu erscheinen oder aus einem sonstigen Grunde, sich 
selbst tiefere Verletzungen und Verwundungen beibringen, lassen sich fast 
immer mit der Analgesie der Kranken in Verbindung bringen. Sehr oft ist die 
Anisthesie aber keine allgemeine, sondern beschrankt sich auf bestimmte Kér- 
perteile. Man findet véllige Anisthesie eines Armes, eines Beines, oder an den 
Extremitaten und am Rumpfe finden sich einzelne anisthetische Inseln, wobei 
sich die anasthetischen Partien in allen méglichen, oft sehr eigentiimlichen 
Formen von der iibrigen, normal empfindenden Haut abgrenzen. Fast immer 
ist es die Schmerzempfindung, welche am meisten gestért ist. Daneben 
kénnen sich die anderen Empfindungsqualitaten der Haut so ziemlich 
unverandert zeigen. Doch kommen Abweichungen des Temperatursinnes, 
Drucksinnes usw. ebenfalls vor. Wie gleich hier erwahnt werden mag, sind 
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bei den schwereren Fallen der Anisthesie haufig auch die teeferen Teile 
unempfindlich, so daB also auch der sogenannte Muskelsinn fehlt, und die 
Kranken bei geschlossenen Augen nicht die geringste Vorstellung von der 
Lage und Stellung ihrer anasthetischen Glieder haben. 

An die Anasthesien der Haut schlieBen sich die Sensibilitdtsstérungen der 
Schleimhdute an. Hier macht sich die Hypiisthesie besonders oft an der Kon- 
junktiva und im Rachen bemerkbar. Hysterische vertragen oft Beriihrungen 
der Konjunktiva, ohne zu blinzeln und lassen sich den Rachen kitzeln, ohne 
einen Wiirgreflex zu bekommen. Dieses Fehlen des Rachenreflexes ist ein be- 
sonders haufiges, praktisch nicht unwichtiges Stigma der hysterischen Ver- 
anlagung. 

AuSer den Hautanasthesien gehéren Stérungen in der Empfindlichkeit der 
iibrigen Sinnesorgane (sogenannte »sensorielle Andsthesien«) ebenfalls zu den 
haufigsten Kennzeichen der Hysterie. Zuweilen geben die Kranken beim Be- 
fragen selbst an, daB sie undeutlich und triib sehen. Untersucht man die 
Augen, so findet man nicht selten eine Abnahme der Sehschiirfe und ein rasches 
Ermiiden beim Sehen. Am meisten charakteristisch ist die Eimengung des 
Gesichtsfeldes, d. h. eine Andsthesie der peripherischen Teile der Netzhaut. 
Der Grad dieser Einengung zeigt fiir die einzelnen Farbenempfindungen zu- 
weilen deutliche Unterschiede. Cuarcor hat der hysterischen Achromatopste, 
d. h. dem Verlust der Farbenempfindung, besondere Aufmerksamkeit geschenkt. 
Nach ihm verschwindet bei Hysterischen gewéhnlich zuerst die Wahrnehmung 
des Violett, dann die des Griin, erst zuletzt die des Blau und Gelb. Doch 
darf man an allen derartigen Regeln, bei deren Aufstellung die sonst um unsere 
Kenntnisse der Hysterie hochverdienten franzésischen Forscher oft entschieden 
zu schematisch und zu rasch verallgemeinernd vorgegangen sind, nicht zu 
streng festhalten. — Abnahme der Horschéirfe auf einem oder auf beiden Ohren 
ist ebenfalls nicht selten. Noch haufiger sind Andsthesien des Geschmackes 
und des Geruches. Salz, Chinin, Essig, Zucker u. a. rufen entweder alle keine 
Geschmacksempfindung mehr hervor, oder die Zunge ist fiir den einen oder 
den anderen dieser Stoffe anasthetisch. Dasselbe gilt fiir den Geruchssinn. 
Alle diese Symptome sind in diagnostischer Beziehung besonders deshalb wich- 
tig, weil sie bei den organischen Nervenleiden verhaltnismabig viel seltener 
in solchem Grade auftreten, wie bei der Hysterie. F y , ; 

Die im vorhergehenden aufgezihlten sensoriellen Andsthesien konnen im 
einzelnen Faille natiirlich in der mannigfachsten Weise vereinigt vorkommen. 
Keine dieser Vereinigungen ist aber so charakteristisch und eigentiimlich, 
wie die hysterische Hemiandsthesie, ein Symptomenkomplex, welcher fast ue 
bei der Hysterie vorkommt und daher meist von entscheidender diagnostischer 
Bedeutung ist. we pee 

Die hysterische Hemianiisthesie ist eines der hiufigsten Symptome a s¢ ne 
rer Hysterie. Doch muB8 es oft erst aufgesucht werden, da die Kranken - Hs 
merkwiirdigerweise, bevor sie darauf aufmerksam gemacht worden Sees oe 
gar keine Ahnung von ihrer Andsthesie haben. Sehr oft na ie ss ° 
rische Anasthesie eigentlich erst durch die drztliche Untersuchung: = 
hierdurch werden die Kranken veranlaBt, ihrer Sensibilitat eine bewu te 
Aufmerksamkeit zu schenken und dabei tritt dann erst bei der yee 
Veranlagung des hysterischen BewuBtseins jene eigentiimliche Ablen ae 
des BewuBtseins von den eintretenden Empfindungsreizen ein, die pide 
hysterische Anasthesie bezeichnen. Die hysterische Andasthesie ist keine wirk- 
liche Empfindungslosigkeit des betreffenden Gliedes, sondern ein » nicht emp- 
finden Wollen« oder »ein sich Einbilden nichts empfinden zu kénnen«. Hine 
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Kranke mit hysterischer Anisthesie der Hand kann daher, ohne daran zu 
denken, ihre Hand sehr gut zum Zukndpfen ihres Rockbandes benutzen u. dgl. 

Die hysterische Hemianisthesie betrifft in den typischen, ausgebildeten 
Fallen (rudimentire Formen kommen nicht selten vor) genaw die eine Korper- 
hdlfte. Die Grenze zwischen der Aniisthesie und der normal empfindenden 
Haut liegt scharf in der Mittellinie des Kérpers. Auf der andsthetischen Seite 
ist die Haut gegen alle méglichen Reize (Nadelstiche, thermische Reize usw.) 
vollkommen unempfindlich. Sie sieht héufig etwas blasser aus, und ihre Ge- 
fiBe scheinen sich in einem kontrahierten Zustande zu befinden. Wenigstens 
zeigt sich sehr haufig, da8 die Haut bei Verletzungen auffallend wenig blutet. 
AuBer der Haut beteiligen sich auch alle Schleimhaute derselben Korperhaltfte 
an der Anasthesie. Die betreffende Konjunktiva ist unempfindlich, ebenso die 
entsprechende Halfte der Mundhéhle, der Zungenschleimhaut usw. Fast immer 
sind auch die tieferen Teile, die Muskeln und Gelenke, anasthetisch. Die Kran- 
ken haben auf der befallenen Seite kein Gefiihl mehr fiir die Lage ihrer Glie- 
der; passive Bewegungen derselben werden nicht empfunden. Trotzdem 
besteht keine eigentliche Ataxie. Endlich sind auch die Simnesorgane ge- 
wohnlich mitergriffen. Auf dem Ohre der anasthetischen Seite héren die 
Patienten schlecht, auf der entsprechenden Zungenhdlfte haben sie den Ge- 
schmack, auf dem entsprechenden Nasenloch den Geruch verloren, auf dem 
Auge derselben Seite lassen sich eigentiimliche Sehstérungen nachweisen. Es 
besteht keine Hemianopsie, sondern eine totale Amblyopie, bzw. eine véllige 
Amaurose des Auges. Ist die Amaurose keine vollsténdige, so findet man 
wenigstens eine Einengung des Gesichtsfeldes und die Zeichen der oben er- 
wahnten Achromatopsie. 

Abgesehen von den iibrigen hysterischen Symptomen, mit denen die 
Hemianasthesie ebenso, wie alle sonstigen sensoriellen Anisthesien, verbunden 
auftreten kann, ist hier noch eine Erscheinung zu erwahnen, die zu der Anisthesie 
in naherer Beziehung steht und zuerst von DucHENNE unter dem Namen »perte 
de la conscience musculaire« beschrieben worden ist. Sie besteht darin, daB 
die Kranken z. B. ihren anasthetischen, aber fiir gewohnlich normal beweglichen 
Arm nicht bewegen kinnen, sobald sie die Augen schliefen. Der Arm bleibt dann 
in der gerade vorher innegehabten Stellung regungslos stehen. Andert man 
passiv seine Stellung, so wird diese wiederum starr festgehalten; es besteht 
also bei geschlossenen Augen eine ausgesprochene Katalepsie. DucHENNE be- 
zog diese eigentiimliche Erscheinung auf den Verlust eines besonderen Sinnes, 
den er »conscience musculaire« nannte. Nach unseren heutigen Auffassungen 
von der Hysterie diirfte es kaum zweifelhaft sein, die Erscheinung als rein 
psychisch bedingt aufzufassen. 

Die vielbesprochenen eigentiimlichen Symptome des Transfert, sowie die 
metalloskopischen und damit verwandten Erscheinungen werden wit weiter unten 
erwahnen. 

Wahrend wir bisher nur von den Anisthesien gesprochen haben, findet 
man bei den Hysterischen sehr hiufig auch gewisse hyperdsthetische Gebiete. 
Auch diese Hyperasthesien sind so charakteristisch, daB man sie zu den hyste- 
rischen Stigmata rechnen und daher in jedem Falle nach ihnen suchen muB. 
Zuweilen wird die Aufmerksamkeit des Arztes schon dadurch auf diese Stellen 
gelenkt, dab sie der Sitz bestandiger geringerer oder heftigerer Schmerzen sind. 
In anderen Fallen tritt aber die Schmerzhaftigkeit nur bei Druck auf. Die 
Hyperasthesie kann dann so bedeutend sein, daS kaum die leiseste Beriihrung 
vertragen wird. Freilich hangt die Hyperasthesie sehr mit dem Zustande der Auf- 
merksamkeit der Kranken zusammen. Werden ihre Gedanken abgelenkt, so wird 
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selbst ein starkerer Druck haufig gar nicht besonders bemerkt. Man sieht also 
deutlich, dab es sich auch hier nur um eine »psychische Hyperiisthesie« handelt. 

Die hyperdsthetischen Stellen sind bald ziemlich ausgedehnt, bald eng um- 
schrieben, ja fast auf einen bestimmten Punkt beschriinkt. Sie kénnen neben, 
ja mitten in anasthetischen Gebieten liegen. An den Extremititen findet man 
sie verhaltnismafig am seltensten, haufiger am Kopf und am Rumpf, ins- 
besondere am Sternum, an den Seitenteilen der Brust, unter den Mammace u. a. 
Am haufigsten und daher auch besonders charakteristisch sind die Hyperiisthe- 
sien an der Wirbelsdule und bei Frauen in der Unterbauchgegend (»Ovarial- 
schmerz«. »Ovarie«), Letztere Bezeichnung ist zwar bequem, aber keineswegs 
richtig, da es sich bestimmt nur um eine bei tieferem Druck sofort bemerkbare 
Schmerzhaftigkeit der Weichteile tiberhaupt, aber durchaus nicht allein oder 
vorzugsweise des Ovariums handelt. Gewdéhnlich findet man die »Ovarie« nur 
auf einer Seite, links etwas hiufiger, als rechts. Die angeblich analogen Sym- 
ptome bei Maénnern (Schmerzhaftigkeit in der Leistengegend oder an den Hoden) 
sind seltener. Diagnostisch fast noch wichtiger als die Ovarie, ist die Hyper- 
dsthesie an der Wirbelsiule, die hysterische »Spinalirritation«. Die Hyper- 
asthesie betrifft entweder die Wirbelsiule im ganzen oder nur einzelne Ab- 
schnitte derselben, nicht selten nur einzelne Wirbel. Sie kann so hohe Grade 
erreichen, da die Kranken schon bei den leisesten Berithrungen der Haut tiber 
den Wirbeln oder bei etwas tieferem Druck die lebhaftesten SchmerziuBe- 
rungen und Abwehrbewegungen machen. Diese Erscheinung ist aber dann 
auch fast pathognomonisch fiir Hysterie. 

Von besonderem Interesse sind die Beziehungen, welche die hyperiasthe- 
tischen Stellen zu den hysterischen Anfallen haben, und welche den ersteren 
daher auch den Namen der »hysterogenen Zonen« verschafft haben. Wir werden 
bei der Besprechung der hysterischen Anfalle auf diesen Punkt naher eingehen. 

Hyperasthesie in anderen Sinnesgebieten, abnorme Empfindlichkeit des 
Auges, Ohres usw. kommt ebenfalls vor. So scheinen z. B. manche Falle von 
hysterischem Blepharospasmus auf einer iibermaBigen Lichtempfindlichkeit 
zu beruhen. Ungemeine Scharfung des Gehérs beobachtet man besonders 
wahrend der hysterischen Anfille. Ferner gehért hierher die Abneigung man- 
cher Kranken gegen gewisse Geschmacks- und Geruchseindriicke u. a. 

An dieser Stelle sind auch die hysterischen Schmerzen zu erwahnen. Sie 
sind kaum jemals streng von den hysterischen Hyperisthesien zu trennen. 
Wenigstens geben fast alle Hysterischen, die itber Schmerzen klagen (im Riicken, 
im Gesicht, in den Armen und Beinen, sehr haufig vitberall«!) an, dab Bewegung 
und Druck diese Schmerzen steigern. Je mehr die Kranken in ihrer allge- 
meinen Stimmung erregt werden, je mehr sie an die Schmerzen denken, um 
so stiirker werden sie. Beschaftigen sich die Kranken mit anderen Dingen, 
so vergessen sie ihre Schmerzen ganz. Suggestive Einfliisse (s. u.) haben groBe 
Wirkung. Somit kann es keinem Zweifel unterliegen, da die Schmerz- 
empfindungen rein psychischer Natur sind. Es sind sozusagen veingebildete 
Schmerzen«, Schmerzhalluzinationen oder, wenn man will, »zentrale Schmer- 
zen« d. h. zentrale psychische Erregungszustinde, die sich subjektiv als Schmerz- 
empfindungen duBern. Die hysterische Natur der Schmerzen gibt sich daher 
dem erfahrenen Arzt oft schon durch die begleitende allgemeine psychische 
Erregung und Ursache, durch die iibertriebenen Schmerzéuberungen wu. del. 
zu erkennen. Der Kranke mit wirklicher Appendizitis z. B. hegt méglichst 
ruhig da, um den Schmerz nicht zu steigern, wihrend die Kranke mit hyste- 
rischer Enteralgie sich unruhig im Bett umherwirft. Doch findet man. diese 
Unruhe nicht bei allen Hysterischen. Zuweilen gewinnen die hysterischen 
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Schmerzen dadurch groBe Bedeutung, daB sie die Kranken zur Untatigkeit 
veranlassen. Es gibt Hysterische, die den ganzen Tag auf dem Sofa liegen, 
weil sie »vor Schmerz« kein Glied rithren kénnen. Derartige besonders aus- 
gesprochene Fille sind von Mésius u. a. unter der Bezeichnung rAkinesva 
algera« beschrieben worden. Unseres Erachtens liegt kein Grund vor, hieraus 
eine besondere Krankheit zu machen, da derartige Zustinde allein oder in 
der mannigfachsten Weise mit anderen Symptomen verbunden bei schwerer 
Neurasthenie und Hysterie oft genug auftreten. 


2. Hysterische Lahmungen. Die hysterischen Liahmungen schlieSen sich 
haufig unmittelbar an eine heftige psychische Erregung an (z. B. die soge- 
nannten Schrecklahmungen), seltener entwickeln sie sich allmahlich. Ihrem 
Wesen nach miissen sie als zentrale Lihmungen aufgefabt werden. Es sind 
Willenslihmungen; die Kranken haben die Herrschaft des Willens tiber die 
befallenen Muskelgebiete verloren. Man hat stets den Eindruck, die Kran- 
ken kénnten ihr gelihmtes Glied sehr wohl bewegen, wenn sie nur wollten. 
Sie kénnen, bzw. wollen aber nicht wollen, und gerade darin besteht der krank- 
hafte Zustand. Bemerkenswert scheint uns auch der Umstand zu sein, dai 
sich die hysterischen Lihmungen haufig (freilich nicht immer) nur auf ge- 
wisse kombinierte Bewegungen beziehen. Manche Kranke bewegen z. B. im 
Bett ihre Beine ganz gut, aber sie kénnen keinen Schritt gehen (»Abasie«, 
s.u.). Ebenso sahen wir z. B. eine hysterische Schreiblahmung: der rechte 
Arm war gar nicht gelihmt, aber bei jedem Versuch zu schreiben versagte er 
vollstandig. 


Die hysterischen Lihmungen betreffen am haufigsten die Hatremataten, 
namentlich die Beine, doch kommen auch hemiplegische Lahmungen nicht 
selten vor. Eine der haufigsten Formen besteht, wie gesagt, darin, da die 
Patienten die Fahigkeit zu stehen und zu gehen verloren haben. Sie liegen 
im Bett oder auf dem Sofa und kénnen dabei ihre Beine zuweilen ganz gut 
anziehen und wieder ausstrecken. Sobald die Kranken aber stehen oder 
gehen sollen, knicken sie zusammen, fangen an zu zittern, bekommen eine 
rasche, krampfhafte Respiration und machen auch nicht den geringsten Ver- 
such, ihre Beine zu gebrauchen (s. Fig. 138). In Frankreich sind fiir diese 
haufigen hysterischen Erscheinungen die Namen »Astasie« und »Abasie« ge- 
bréuchlich. — Ist nur ein Bein gelihmt, so gehen die Kranken oft in sehr 
eigentiimlicher und charakteristischer Art. Mit dem gesunden Bein machen 
sie jedesmal einen groBen Schritt, das gelihmte Bein wird vollstindig steif 
gehalten und mit oft laut schlurrendem Ger&iusch am Boden nachgezogen. 
Hysterische Lihmungen in den Armen sind etwas seltener; Lahmungen in 
den Gesichtsmuskeln kommen nur ausnahmsweise vor. Doch kann die Ge- 
sichtsmuskulatur bei hemiplegischen Lahmungen mit beteiligt werden. Ein- 
mal sahen auch wir hysterische Diplopie. 


Was die naéhere Art der Lihmung betrifft, so kommen bei der Hysterie 
sowohl schlaffe, wie auch spastische Lihmungen vor. In manchen Fallen von 
hysterischer Paraplegie sind die Sehnenreflexe so erhéht, ja es kann sogar, 
wie wir wiederholt beobachtet haben, so lebhaftes FuBphinomen bestehen, 
da man zunachst an eine wirkliche Spinallahmung zu denken geneigt ist. 
In anderen Fallen, so z. B. bei Lahmungen eines Armes, hiingt das gelahmte 
Ghed véllig schlaff herab. Haufig sind die gelahmten Teile gleichzeitig vollig 
andsthetisch (ein Umstand, der in diagnostischer Hinsicht oft entscheidend 


sein kann), in anderen Fallen dagegen normal empfindlich od hyper- 
ee geg plindlich oder sogar hyper 
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Sehr haufig sind die hysterischen Stimmbandlihmungen. Die Patienten 
verlieren meist plotzlich die Stimme, so da8 sie nur noch im Filiistertone spre- 
chen kénnen (hysterische Aphonie). Untersucht man die Kranken laryngo- 
skopisch (wobei, nebenbei bemerkt, gewéhnlich die Anisthesie und Reflex- 
unerregbarkeit des Rachens auffallt), so findet man keine Spur einer anato- 
mischen Verinderung an den Stimmbandern, sondern nur eine Parese derselben, 
einen unvollstaéndigen Schlu8 der Glottis 
oder sogar ein Auseinanderweichen der 
Stimmbander bei jeder Intonation. Die 
Patienten sprechen dann ausschlieBlich 
mit der Fliisterstimme. — An die hyste- 
rische Aphonie schlieBt sich die hysterische 
Stummhett an. Die Kranken verlieren 
vollig die Herrschaft ihres Willens iiber 
die Sprachwerkzeuge und werden schlie- 
lich vollkommen stwmm! An dieser Stelle, 
obwohl eigentlich zu den hysterischen 
Krampferscheinungen gehérig, erwahnen 
wir gleich auch das hysterische Stottern. 
Die willkiirliche ruhige Innervation der 
Sprachmuskeln ist hierbei derartig gestért, 
daB das Sprechen durch unnétige krampf- 
hafte Nebenbewegungen, Grimassen 


Fig. 134, Fig. 135. 


Hysterische Kontraktur (nach der Inconographie Kontrakturstellung des linken FuBes bei 
de la Salpétriére von BOURNEVILLE und REGNARD). traumatischer Hysterie. (Higene Beobachtung.) 


u. dgl. oft in der absonderlichsten Weise verindert ist. Namentlich bei Kin- 
dern (infolge von Schreck) sind derartige hysterische Sprachstérungen (Stot- 
tern oder Stummheit) von uns éfter beobachtet worden. Interessanterweise 
kann sich zuweilen mit der Stummheit auch Verlust der Schrevbfahigkett ver- 
einigen. ; 

Seltener, als Stimmbandlahmungen, kommen hysterische Schlinglahmungen 
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vor. Indessen ist es oft nicht leicht, zu entscheiden, ob die hysterischen Schling- 
stérungen auf Lahmungen der Pharynxmuskeln oder auf spastische bei jedem 
Schlingversuche eintretende Zustiinde zu beziehen sind. i 

3. Hysterische Kontrakturen. Die hysterischen Kontrakturen treten teils 
fiir sich, teils vereinigt mit Lahmungen, Andsthesien und sonstigen hysterischen 
Symptomen auf. Sie sind bedingt durch meist ungemein starke tonische Mus- 
kelzusammenziehungen. Der Ausgangspunkt der Reizung ist sicher zentral 
zu suchen. Zuweilen sind die Kontrakturen nur voriibergehend, haufig aber 
zeichnen sie sich gerade durch ihre Intensitaét und ihre grobe Hartnackigkeit 
aus. Am hiufigsten befallen werden die Extremititen, seltener die Nacken- 
und Rumpfmuskeln. In den Handen und Fii®en, namentlich den Zehen, 
sind die Beugekontrakturen, in den gréBeren Gelenken die Streckkontrak- 
turen in der Regel vorwiegend. Obwohl manche Verschiedenheiten vor- 
kommen, sind doch einzelne Formen der Kontrakturen besonders charak- 
teristisch. Als Beispiele verweisen wir auf die vorstehenden Abbildungen 134 
und 125. 

Die Beziehungen der hysterischen Kontrakturen zu den Gelenkneuralgien 
haben wir schon frither (S. 331) besprochen. Im iibrigen treten sie in hemi- 
plegischer, paraplegischer oder monoplegischer Form auf. Nicht selten 
schlieBen sie sich an einen hysterischen Krampfanfall an (s. u.). In der 
Chloroformnarkose, bei Anwendung der Esmarcuschen Blutleere, wohl auch 
im tiefen Schlaf verschwinden alle hysterischen Kontrakturen vollstandig. 

4, Vasomotorische Stérungen. Sekretorische Stérungen. Erscheinungen 
an den inneren Organen. Aufer den bisher beschriebenen sensorischen und 
motorischen Erscheinungen kommen bei der Hysterie auch Symptome vor, 
die ins Gebiet der vasomotorischen und sekretorischen Nerven fallen. Un- 
serer Uberzeugung nach sind aber mit Sicherheit auch hier nur solche Sym- 
ptome anzufiihren, deren direkte oder indirekte Abhangigkeit von psychischen 
Vorgangen ebenfalls nachweisbar ist. Da die Hysterie nur bei nervés abnorm 
veranlagten Personen auftritt, andererseits aber eine abnorm gesteigerte Uber- 
erregbarkeit der sympathischen (vasomotorischen) und autonomen Nerven 
gerade bei nervésen Personen als allgemeines konstitutionelles Kennzeichen 
nicht selten vorkommt, so sind gewisse eigentiimliche vasomotorische und 
sekretorische Stérungen bei der Hysterie wohl verstiindlich. Im allgemeinen 
verhalte man sich aber diesen Symptomen gegeniiber doch stets méglichst 
kritisch und skeptisch. Gerade in diesem Gebiete hat die Leichtgliubigkeit 
mancher Arzte eine Fiille von scheinbar wunderbaren und unerklarlichen 
Beobachtungen zutage geférdert, die einer strengen Kritik nicht standhalten. 

Aut vasomotorische Einfliisse deuten zuniichst die nicht selten zu beobach- 
tenden Zustaénde abnormer Andmie oder abnormer Gefapfiillung in der Haut 
(kithle, blasse Haut einerseits, heiBe, gerétete Haut andererseits). Da die 
GefaBnerven bekanntlich in hohem Grade durch psychische Erregungen be- 
einfluBt werden, so kann man wahrscheinlich auch fiir diese Erscheinungen 
einen zentralen Ursprung annehmen. Schwieriger zu erklaren sind die Blu- 
tungen aus mneren Organen, welche bei der Hysterie anscheinend nicht selten 
und haufig auch durch »nervés-vasomotorische Einfliisse« erklirt worden sind. 
Unserer Ansicht nach mu man mit einer derartigen Annahme im allerhéchsten 
Grade zuriickhaltend sein. Am haufigsten sieht man das hysterische Blutbrechen 
oder den hysterischen Bluthusten, d. h. die Entleerung von Blut aus dem Munde 
bald unter hustenden, bald unter mehr wiirgenden Bewegungen. Unerfahrene 
Arzte haben sich hierdurch schon oft zu der falschen Annahme eines gefahr- 
lichen Lungenleidens oder eines Magengeschwiirs verleiten lassen. Sieht 
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man aber naher zu, so fallt das entleerte Blut schon durch seine hell-himbeer- 
rote Farbe, durch seine reichliche Beimischung mit Schleim und Speichel und 
seine diinnfliissige Beschaffenheit auf. Seine Gesamtmenge betragt selten 
mehr als 50—80g. Forscht man genauer nach dem Ursprunge desselben, so 
kann man meist die Herkunft des Blutes auf dem Zahnfleische, der Mund- oder 
Rachenschleimhaut nachweisen. Hiaufig sind es krampfhafte Wiirg- oder Sin- 
gultusbewegungen, durch welche die Schleimhaut rein mechanisch zum Bluten 
gebracht wird. Da auch absichtliche Betriigereien von seiten der Kranken 
der Blutung zugrunde liegen kinnen, ist fiir manche Falle gewi8. Nament- 
lich bei den Genitalblutungen, Hautblutungen (aus den Handtellern bei den 
»Stigmatisierten«) u. dgl. sei man in dieser Hinsicht auBerst vorsichtig. Wir 
haben einmal eine Hysterische entlarvt, die sich jahrelang mit Atznatron 
die ausgedehntesten Gangraneszierungen der Haut selbst beigebracht hatte! 
Natiirlich handelt es sich bei allen derartigen »Betriigereien« der Hyste- 
rischen fast immer um Anzeichen der allgemeinen psychischen Entartung. 

Im Anschlu$ an die vasomotorischen Stérungen haben wir noch eine Er- 
scheinung zu erwahnen, deren Deutung unseres Erachtens auch noch nicht 
geniigend aufgeklart ist, — wir meinen das hysterische Feber. Bei schwerer 
Hysterie, namentlich zur Zeit schwerer Anfalle und psychischer Stérungen, 
haben andere Beobachter und wir selbst wiederholt hohe Fiebertemperaturen 
(bis 41° und dariiber) beobachtet, die in ganz unregelmabiger Weise auf-— 
treten. In keinem der von uns selbst gesehenen Falle vermochten wir aber 
die Méglichkeit einer Simulation, d. h. der Hervorbringung des hohen Queck- 
silberstandes durch Reiben und Driicken des Thermometers ganzlich auszu- 
schlieBen. Alle von uns selbst im Rektum ausgefiihrten Temperaturmessungen 
waren normal, wahrend das angebliche hohe Fieber stets in unserer Abwesen- 
heit auftrat. Ich empfehle daher auch in bezug auf diesen Punkt die grébte 
Vorsicht, wenn ich auch die Méglichkeit zugeben will, da8 geringe Temperatur- 
steigerungen aus rein nervésen Ursachen vorkommen kénnen. 

Anomalien der Sekretions- und Exkretionsorgane sind ebenfalls bei der 
Hysterie beobachtet worden. Manche Kranke leiden an einer auffailend 
trockenen Haut, bei anderen tritt zuweilen eine reichliche SchweiBsekretion 
ein. Entsprechende Erscheinungen bietet auch die Speichelsekretion dar. Sehr 
merkwiirdig sind einige Beobachtungen iiber hysterische Ischurie, wo tage- 
lang nur ganz geringe Mengen Harn entleert werden, und auch die Blase stets 
nur wenige Tropfen Urin enthalt. In einem derartigen, von CuarcoT beob- 
achteten Falle bestand gleichzeitig heftiges Erbrechen, und in dem Erbrochenen 
konnten angeblich ziemlich reichliche Mengen von Harnstoff nachgewiesen 
werden (»vikariierende Ausscheidung desselben«). Derartige tibrigens ganz 
vereinzelte Beobachtungen entziehen sich einstweilen noch einer naheren Er- 
klarung. Der Verdacht der Tauschung scheint uns aber nicht ganz ausge- 
schlossen zu sein. — Haufiger, als die hysterische Ischurie, ist die hysterische 
Polyurie, die Entleerung reichlicher Mengen sehr hellen und spezifisch leichten 
Harns. Diese Polyurie hangt aber nur von der sehr reichlichen Wasseraul- 
nahme der Patienten ab. Polydipsie (stark vermehrtes Durstgefiihl oder wahr- 
scheinlich richtiger ausgedriickt, die krankhafte Neigung zu fortwahrendem 
Wassertrinken) ist ein bei Hysterischen, namentlich im Anschluf an die hyste- 
rischen Anfialle, sehr haufiges Symptom. ‘ Ne See 

Die Verdauwngsstérungen der Hysterischen stimmen groBtenteils mit dem 
iiberein, was wir im Kapitel itber »nervise Magenajfektionen« (s. Bd. I) bereits 
besprochen haben. Der Symptomenkomplex der nervésen Dyspepsie und ent- 
sprechende Stérungen von seiten des Darmkanales (kolikartige Schmerzen, 
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hartnickige Obstipation, zeitweilige Durchfalle) sind keine seltenen Teiler- 
scheinungen der Hysterie. Namentlich spielt das hysterische Erbrechen oft eine 
eroBe Rolle, zumal es den Ernahrungszustand der Kranken sehr herunter- 
bringen kann. In anderen Fallen kontrastiert freilich das wohlgenahrte AuBere 
der Kranken auffallend mit ihrer Angabe, daB sie »alles wieder ausbrechen 
miissen«. Hinzuzufiigen ist hier noch der hysterische Meteorismus (T'ympa- 
nites), eine oft sehr betrachtliche Auftreibung des Leibes infolge einer starken 
Anhiufung von Luft und Gasen in den Darmen. Zum Teil mag ein lahmungs- 
artiger Zustand (»Atonie«) in der Muskulatur des Magens und Darmes diesem 
Symptome zugrunde liegen; sehr oft wird es aber auch sicher dadurch herbei- 
gefithrt, da die Kranken (absichtlich oder unabsichtlich) groBe Mengen von 
Luft verschlucken. Die Auftreibung und Spannung des Leibes kann so be- 
deutend vermehrt werden, daB ernstere Erkrankungen (Peritonitis, Tumoren) 
oder eine Graviditaét vorgetéuscht werden. In zweifelhaften Fallen gibt aber 
die Untersuchung in der Chloroformnarkose sofort entscheidenden AufschluB. 
Durch Druck auf den Leib, Einfiihrung eines Schlundrohres u. dgl. kann man 
die gesamte Luftmenge in kurzer Zcit entfernen. 

Endlich haben wir hier noch einmal der Stérungen in den Genitalorganen 
bei Hysterischen kurz zu gedenken. Schon erwahnt ist, daB der Zusammen- 
hang zwischen Sexualerkrankungen und der Hysterie friiher oft in iibertriebe- 
ner Weise dargestellt und unrichtig gedeutet ist. Doch mu andererseits auch 
hervorgehoben werden, dai, wie in fast allen iibrigen Organen, so auch in den 
Genitalorganen nervise Storungen als Teilerscheinung der Hysterie vorkommen. 
Insbesondere miissen manche Schmerzen und Hyperisthesien der Genital- 
organe so gedeutet werden, wahrend haufig gleichzeitige Menstruationsstérungen 
wohl als beigeordnete Erscheinungen aufzufassen sind. Auferdem ist es leicht 
verstandlich, da bei den sehr erregbaren hysterischen Naturen sexuelle Be- 
ziehungen oft eine nicht unbedeutende Rolle spielen, wie sich dies namentlich 
in dem Charakter hysterischer Delirien und Halluzinationen haufig ausspricht. 

5. Allgemeine kérperliche und psychische Konstitution der Hysterischen. 
FaSt man, wie dies u. E. allein richtig ist, die Hysterie als eine im wesent- 
lichen psychische Krankheit auf, so kann es nicht auffallen, da8 auch die ge- 
samte psychische Konstitution und das psychische Naturell der Kranken ihre 
besonderen Eigenheiten zeigen. In vielen Fiillen ist daher das psychische Ver- 
halten der Hysterischen so charakteristisch, da der Arzt schon aus dem 
Wesen und Benehmen der Patienten einen SchluB auf die Art ihrer Krank- 
heit machen kann. 

Die Hysterischen sind reizbar, zu Affekten geneigt, leicht verstimmt, em- 
pfindlich, launenhaft, von einem Extrem der Stimmung in das andere verfallend. 
Sie sind geneigt, ihre Leiden zu tibertreiben, sind anspruchsvoll gegen ihre Um- 
gebung und ihren Arzt und gefallen sich darin, Mitleid zu erregen. Auf der 
einen Seite willensschwach und energielos, sind sie doch andererseits schlau 
und hartnackig, wenn es gilt, irgendeinen Wunsch oder einen Plan durchzu- 
setzen. Doch kénnen sie auch, wenn sie wollen, sehr liebenswiirdig und an- 
ziehend sein. Klug und geistig regsam sind sie haufig. Doch kommt die 
Hysterie auch nicht selten bei unbegabten und stupiden Personen vor. 

Dieses kurz skizzierte Charakterbild paBt, wie gesagt, fiir viele, aber doch 
nicht fiir alle Kranken. Man findet es am haufigsten bei den Patienten, welche 
keine schwereren Symptome darbieten, sondern bloB alle méglichen allge- 
meinen Beschwerden vorbringen, bald liber dieses, bald iiber jenes klagen, 
dabei aber im ganzen doch noch ihren taglichen Beschiftigungen nachgehen 
kénnen. Wo es sich um schwerere lokalisierte hysterische Affektionen (Lah- 
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mungen, Kontrakturen usw.) handelt, da tritt die Eigenartigkeit des Charak- 
ters zuweilen gar nicht besonders hervor. Oft wird sie freilich von den Pa- 
tienten dem Arzte gegeniiber verdeckt, und erst eine nahere Bekanntschaft 
mit den Kranken und ihrem Vorleben deckt schlieBlich doch die psychopathi- 
sche Natur der gesamten geistigen Konstitution (des »Charakters«) auf. 

In bezug auf die allgemeine korperliche Konstitution der Hysterischen ist 
schon erwahnt, daB alle Schwachezustinde des Kérpers die Entwicklung der 
Krankheit begiinstigen. Dennoch trifft man die Hysterie keineswegs blo& 
bei schlecht genahrten, schwiichlichen und andmischen Personen an. Viele 
Hysterische zeigen im Gegenteil ein bliihendes Aussehen und sind durchaus 
wohlgenahrt. In schweren Fallen kann sich aber auch ein sehr merklicher 
Einflu8 der Hysterie auf die Gesamternihrung des Kranken geltend machen. 
Die Nahrungsaufnahme ist gering, der Schlaf ist schlecht, nervés-dyspeptische 
Erscheinungen stellen sich ein, und die Kranken kénnen schlieBlich korper- 
lich sehr herunterkommen, ja sogar zum Skelett abmagern. Sehr beachtens- 
wert scheint mir die neuerdings immer allgemeiner werdende Anschauung 
zu sein, da die abnorme konstitutionelle Veranlagung zur Hysterie, wenn 
sie sich auch vor allem auf psychischem Gebiete geltend macht, schlieBlich 
doch auch eine gewisse kérperliche Grundlage haben muB. Worin diese 
kérperliche Grundlage besteht, wissen wir nicht genau. Vieles weist aber 
darauf hin, daB die sog. Vorginge der inneren Sekretion (Geschlechtsorgane, 
Schilddriise usw.) und die von ihr abhingigen Erregungszustinde der nervésen 
Organe eine wichtige Rolle bei der Entstehung aller sog. konstitutionellen 
Abweichungen spielen. Wir kommen im nachsten Kapitel auf diesen Punkt 
noch einmal zuriick. 


Die hysterischenAnfalle, Krampizustainde u. a. 


Wahrend die bisher besprochenen Erscheinungen gré8tenteils andauern- 
der Natur sind, kommen bei der Hysterie haufig auch anfallsweise auftretende, 
nervose Symptome vor. Oft wird erst durch das Auftreten derartiger, meist 
sehr charakteristischer und von dem erfahrenen Arzte leicht richtig zu deuten- 
der hysterischer Anfille die Diagnose des gesamten Krankheitszustandes ge- 
sichert. Zwar gibt es Falle von Hysterie, die ganz ohne Anfalle verlaufen, 
wo nur gewisse dauernde hysterische Symptome (Lahmungen, Kontrakturen, 
Aniasthesien u. a.) bestehen. Andererseits gibt es aber auch Kranke, bei denen 
die hysterischen Anfalle das ganze Krankheitsbild beherrschen, ja zuweilen 
fast die einzige Erscheinungsform des Leidens sind. Nicht selten ist ein hyste- 
rischer Anfall der Anfang des ganzen Leidens, zumal in denjenigen Fallen, wo 
die Krankheit durch einen Schreck o. dgl. hervorgerufen wird und der Anfall 
sich dann unmittelbar an die starke psychische Erregung anschliebt. 

Was die Starke und die Art der hysterischen Anfalle betrifft, so herrscht 
hierin eine so groBe Manniefaltigkeit, daB eine erschépfende Beschreibung 
aller Méglichkeiten hier nicht gegeben werden kann. Trotzdem sind aber 
gewisse Ziige und Eigenheiten bei den hysterischen Anfallen so charakteristisch 
und so hiaufig wiederkehrend, da8 ihre Beachtung oft schon allein aus- 
reichend ist zur richtigen Diagnose. , 

Die leichtesten Formen der hysterischen Anfalle bestehen in dem eintreten- 
den Gefiihl der Beklemmung, der Beingstigung, des Schwindels, und vor allem 
auch schon hierbei des Verlustes der Willensherrschaft tiber den Korper. Die 
Kranken sinken daher aufs Bett, auf einen Stuhl, schlieBen die Augen, werden 
unfaihig zu handeln und zu sprechen. Meist treten leichte motorische Reiz- 
erscheinungen ein, am hiufigsten eine Beschleunigung der Atmung, ein all- 
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gemeines Zittern, ein Zwinkern mit den Augen u. dgl. Auch leichte spastische 
Zustinde in den Pharynxmuskeln, im Zwerchfell sind nicht selten. Sehr oft 
besteht waihrend des Anfalles starkes Herzklopfen. Das Gesicht ist zuweilen 
lebhaft gerétet, in anderen Fallen auch blab. 

Bei den leichteren derartigen Fallen hat jeder unbefangene Beobachter 
entschieden den Eindruck des Sichgehenlassens von seiten der Kranken. Mun- 
tert man dieselben daher etwas auf, spritzt man ihnen ohne zu groBe Riick- 
sicht kaltes Wasser ins Gesicht oder in den Riicken, so finden sie meist auch 
bald ihre Willensherrschaft wieder und erholen sich rasch. 

In ununterbrochener Reihe gehen diese leichtesten Formen der Anfalle in 
die schwereren iiber, wo die BewuBtseinstriibung eine starkere, die motorischen 
Reizerscheinungen heftiger sind. Vollstandige Bewufitlosigkeit, wie bei den 
epileptischen Krampfen, kommt bei den hysterischen Krampfen niemals 
vor. Sehr haufig sind dagegen starke Triibungen des BewuBtseins und bei 
den schwereren Formen (s. u.) krankhafte Verdnderungen desselben. Treten 
bei Hysterischen Anfalle auf, welche den epileptischen gleichen (»Hystero- 
Epilepsie«), so mu man auch an die Méglichkeit der Kombination beider 


Fig. 136. 
Hysterischer Kreisbogen. (Nach BOURNEVILLE und REGNARD.) 


Krankheiten denken. Gewéhnlich ist aber die Art der hysterischen Krampfe 
doch wesentlich von der Art der epileptischen verschieden. Bei den starken 
hysterischen Krampjen sind die Krampfbewegungen viel mannigfaltiger, aus- 
giebiger und komplizierter, als bei der Epilepsie. Die Arme machen schleu- 
dernde und stoBende, nicht selten auch scheinbar ganz koordinierte Bewe- 
gungen. Die Kranken schlagen mit geballter Faust gegen die Unterlage oder 
auch zuweilen gegen den eigenen Kérper, sie greifen nach Gegenstainden und 
klammern sich an diesen fest (z. B. an die Bettkissen, an Mobeln u. dgl.). In 
den Beinen sieht man ebenfalls klonische und auch tonische Streck- und Beuge- 
krampfe. Fast immer sind die Augapfel stark nach oben, seltener auch kon- 
vergierend oder seitlich verdreht, oft machen sie rollende Bewegungen. Die 
Augenlider sind fest geschlossen oder auch zuweilen gedffnet. Fast immer 
besteht Trismus und haufiges Zahneknirschen. Die stirksten Verdrehungen 
und Verkriimmungen macht aber meist der Rumpf. Mit dem Kopfe stoBen 
die Kranken oft aufs heftigste gegen die Wand oder gegen die Unterlage. Der 
ganze Kérper kann Stellungen einnehmen, wie sie ein Gesunder ohne beson- 
dere Ubungen kaum nachmachen kénnte. Am bekanntesten und in der Tat 
ungemein haufig und charakteristisch ist die Kreisbogenstellwng (»are de cercle«), 


alt 


a 


a 
Hysterische Anfille, Krampfzustiinde u. a. 787 


von welcher die nebenstehende Abbildung eine Vorstellung gibt (Fig. 136). 
Manche Kranke beriithren voritbergehend den Boden nur mit dem Kopf und 
den FuBspitzen. Dazwischen schleudern oder rollen die Kranken ihren Kérper 
hin und her, trommeln mit den Beinen auf dem FuBboden oder werfen sie in 
die Luft u. dgl. Jedem, der einen derartigen »grofen hysterischen Kramopf- 
anfall« einmal gesehen hat, wird das Bild unvergeBlich bleiben. 

Kine etwas andere, aber ebenfalls hiéufige Form der hysterischen Krampfe 
ist durch die starke Beteiligung der Atemmuskeln ausgezeichnet. Der ganze 
Anfall beginnt mit einer krankhaften Beschleunigung der Respiration, die 
Atemziige werden immer rascher und hastiger. Wir selbst zahlten gegen 
200 Atemziige in der Minute. Auch andere eigentiimliche und in dieser Weise 
nur bei der Hysterie vorkommende Krampfe der Respirationsmuskeln sind 
nicht selten: Singultus, lautes Schluchzen, Grunzen u. dgl. An dem Zustande- 
kommen dieser Gerausche beteiligt sich wohl meist auch die Pharynxmusku- 
latur. Selbstverstandlich kénnen alle diese Krampfzustinde sich mit Kramp- 
fen im Rumpf und in den Extremititen in mannigfachster Weise vereinigen. 
Sehr haufig findet man wahrend der hysterischen Anfalle ausgesprochene kata- 
leptische Zustande. Liegen die Kranken mit geschlossenen Augen und starren 
gestreckten Gliedern im Bett, sc kann man den Armen und Beinen passiv 
die absonderlichsten Stellungen geben, in denen sie lange Zeit festgehalten 
werden (s. Fig. 137). In anderen Fallen tritt der kataleptische Zustand erst ein, 
wenn man den Kranken die vorher im »lethargischen Zustande« geschlossenen 
Augen kiinstlich 6ffnet. CHarcor hat einige Paradefalle von groBer Hysterie 
beschrieben, bei denen er den Kranken kiinstlich soleche Kérperstellungen gab, 
die mit irgendeinem Vorstellungsinhalt eng verkniipft sind (Kérperstellung 
beim Gebet, bei der Kreuzigung, beim Schrecken, beim Abscheu u. a.). Hier- 
bei trat dann sofort bei den Kranken der hinzugehérige Gesichtsausdruck und 
die gesamte entsprechende Korperattitude in gréBter theatralischer Lebhaftig- 
keit hervor. Man sieht, bis zu welchem Grade der »Suggestibilitat« man 
Hysterische — ich méchte fast sagen — abrichten kann! 

Eins der wesentlichsten Momente, welches oft dem grofen hysterischen 
Anfalle sein am meisten charakteristisches Geprage gibt, ist tiberhaupt die 
Beziehung, welche die Krampfbewegungen haufig zu gewissen gleichzeitig vor- 
handenen abnormen Zustdinden des Bewuftseens haben. Wahrend des Anfalles 
ist der Kranke nicht bewuBtlos, sondern befindet sich unter der Herrschaft 
innerer krankhafter Wahnideen, und diese sind es, die sich nicht selten in 
den auBeren Bewegungen widerspiegeln. Der Kranke ist ganz von einem be- 
stimmten Vorstellungskreise beherrscht, er halluziniert, durchlebt irgendein 
meist schreckhaftes und aufregendes Ereignis. Dies alles driickt sich in semen 
Bewegungen und in seinem Mienenspiel in der starksten Weise aus. Daher 
zeigt das Gesicht im Anfall oft den Ausdruck des Schreckens, der Wut, der 
Drohung, der Liisternheit, der Heiterkeit u. a. Sehr oft bricht sich die innere 
Erregung dann auch in Worten Bahn, und es kommt zu formlichen hysterischen 
Delirien, zu den stérksten AffektéiuBerungen u. dgl. Besonders interessant 
ist die haufig zu beobachtende Tatsache, daB bei hysterischen Anfallen, die 
zuerst im unmittelbaren Anschlu8 an einen heftigen Schreck oder irgendein 
aufregendes Ereignis entstanden sind, sich spaterhin in jedem Anfall gewisser- 
maBen dieselbe Szene immer wieder von neuem im BewuStsein des Kranken 
abspielt. Treten z. B. bei einem nervésen Kinde, das-von emem Hunde 
angefallen wird, hysterische Anfalle ein, so erkennt man nicht selten in jedem 
Anfall immer wieder von neuem die SchreckensiuBerungen tiber den heran- 
springenden Hund u. dgl. Manchmal sprechen auch die Kranken wahrend der 
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Anfiille bestiindig vor sich hin, meist aber schnell, mit haufigen Wiederholungen 
desselben Satzes oder desselben Wortes. Dann gelingt es nicht selten, den 
Delirien durch Anreden der Kranken eine bestimmte Richtung zu geben. Man 
kann sich mit dem Kranken wahrend des Anfalles ordentlich unterhalten. 
Doch treten meist die rein motorischen Krampfbhewegungen dazwischen immer 
wieder von neuem auf oder halten auch in tonischer Weise langere Zeit hin- 
durch an. 


‘gISdoTRIV Hy YIU [[VJuUy TJoost194sA HL 


(Sungyoeqosg eussrq) 


Auf zahlreiche Einzelheiten, die bei den groBen Anfallen (der »grande 
hysterie«) vorkommen, und deren genauere Kenntnis wir namentlich den 
Beobachtungen Cuarcors und der Schule der Salpétriére in Paris (BouRNE- 
VILLE und Reenarp, P. Ricwer) verdanken, kénnen wir nicht naher 
eingehen. Die Beschreibung der franzésischen Forscher trifft auch fiir die 
bei uns in Deutschland zuweilen zu beobachtende groBe Hysterie im all- 
gemeinen zu. Es unterliegt fiir mich aber doch keinem Zweifel, da8 ein groBer 
Teil der von Cuarcor beschriebenen eigentiimlichen Erscheinungen kiinst- 
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lich herangeziichtet war. Die Hysterischen waren eine Zeitlang die enfants 
gatés der Salpétriére. Ihnen wandte Carcor sein besonderes Interesse zu; 
Kein Wunder, da8 Suggestion und Autosuggestion (s. u.) die schénsten Friichte 
zeitigten. Die damals aufgestellten »Regeln« und »Gesetze« haben daher 
alle nur einen sehr bedingten Wert. Die franzésischen Neurologen unter- 
scheiden im groBen hysterischen Anfall mehrere Perioden. Die erste Periode 
besteht in heftigen, anscheinend mit BewuBtlosigkeit verbundenen epilepti- 
formen Krampfen. Dann kommt die Periode der »Kontorsionen und gropen 
Bewegungen (Clownismus)«, endlich die Periode der plastischen Stellungen 
und »attitudes passionelles«. Die kurzen und sehr bezeichnenden Ausdriicke 
dieses Schemas sind von praktischem Wert, doch darf man eine scharfe Ab- 
grenzung der »Perioden« im einzelnen Falle nach unseren Erfahrungen nur 
selten erwarten. Vielmehr setzt sich der groBe hysterische Anfall in der 
mannigfachsten Weise aus den einzelnen oben genannten Erscheinungen 
zusammen. 

In einer wesentlichen Beziehung miissen wir das Bild der hysterischen 
Anfalle noch vervollstaindigen. Wir meinen die fiir die Hysterie so ungemein 
charakteristische »Suggestibilitat« der Kranken. Unter »Suggestion« ver- 
steht man die kiinstliche Hervorrufung eines bestimmten psychischen oder 
von der Psyche abhiangigen koérperlichen Zustandes durch Wachrufen der sich 
hierauf beziehenden Vorstellungen. Schon bei der allgemeinen Charakteristik 
der Geisteskonstitution vieler Hysterischer muBten wir andeuten, wie sehr 
sich die Kranken oft von ihren Hinbildungen beherrschen lassen. Die Suggestion 
ist nur die auf die Spitze getriebene kiinstliche Benutzung dieser psychischen 
Kigentiimlichkeit. Je mehr man diese letztere kiinstlich zu nihren und zu 
erhéhen sucht, je mehr man die falschen Vorstellungen, zu denen die Kranken 
kommen, unkorrigiert 1a8t, um so mehr gelingt es, die Kranken schlieBlich 
ganz zum Spielball ihrer Vorstellungen zu machen. Daher lehrt die alltagliche 
arztliche Erfahrung, da die Hysterischen den éfter wiederholten Suggestions- 
versuchen immer leichter zuginglich werden, so da man schlieSlich wirklich 
valles mit ihnen anstellen kann«. Ob ein derartiges Verfahren aber uneinge- 
schrankt arztlich und moralisch zulissig ist, dariiber sollte eigentlich wohl 
kaum eine Meinungsverschiedenheit herrschen. Und selbst die Benutzung 
der Suggestion zu Heilzwecken ist ein zweischneidiges Schwert, dessen Wir- 
kung der Arzt keineswegs immer fest in der Hand hat. = 

Am leichtesten gelingt die Suggestion wéahrend der hysterischen Anfiille 
selbst, namentlich bei den Formen, wo die Kranken sprechen, héren und ant- 
worten. Sobald man dann dem Vorstellungsinhalte der Kranken eine be- 
stimmte Richtung gibt, ihnen mit iiberzeugendem Tone vorerzahlt, sie waren 
z. B.im Garten, im Walde, pfliickten Blumen und Friichte, wiirden iiber- 
fallen, gefesselt, lagen am Rande eines Abgrundes, eines Gewassers u. dgl., 
so merkt man an dem Gebahren und den Reden der Kranken, dai sie in de- 
lierender und halluzinierender Weise alle diese Vorginge wirklich zu_durch- 
leben meinen. Die AffektaéuBerungen der Furcht, des Schreckens, der Freude, 
des Abscheues sind dabei oft geradezu von erstaunlicher Plastik. In der- 
selben Weise kann man den Kranken Lihmungen, Kontrakturen, Anasthe- 
sien suggerieren. Das Interessanteste dabei ist, daB nach dem Aufhéren des 
Anfalles jede Spur von Erinnerung an das wahrend desselben Vorgefallene er- 
loschen ist. Dieselben Kranken, welche noch soeben in der lebhaftesten 
Weise durch irgendeine bestimmte Vorstellung erregt waren, wissen Wwe- 
nige Sekunden danach, sobald der Anfall von selbst oder kiinstlich (s. u.) 
sein Ende erreicht hat, durchaus nichts mehr davon. Ja, sie haben nicht 
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einmal eine verschwommene Erinnerung, wie an einen Traum, selbst wenn 
man ihnen eindringlich schildert, was sie soeben getan und gesagt haben. 
Noch merkwiirdiger aber ist es, da8 wahrend der folgenden Anjdlle die Er- 
innerung an das in den vergangenen Anfallen Erlebte baw. in der Vorstellung 
Durchlebte oft sehr wohl erhalten ist. Man kann also in solchen Fallen wirk- 
lich von einem doppelten Bewuptsein (»double conscience«) sprechen. Vor- 
giinge des bewuBten wachen Lebens haften dagegen oft in dem BewuBtsein 
wahrend der Anfalle. So haben wir schon oben erwahnt, daB derjenige wirk- 
liche Vorgang (Schreckensszene u. dgl.), welcher den Anlaf zum ersten Auf- 
treten der Anfalle gegeben hat, sich oft in den Delirien der Anfalle von neuem 
wieder kundgibt. 

An die Vorginge bei der Suggestion schlieBen sich eng die hypnotischen 
Erscheinungen. Eine ausfiihrliche Darstellung dieses in neuerer Zeit bekannt- 
lich so vielfach studierten Gebietes kénnen wir hier nicht geben. Der Hang 
der Menschennatur zur Mystik und der Einflu8 der Suggestionen, welche 
nicht nur bei den Kranken, sondern auch bei den untersuchenden Arzten 
selbst zur Geltung kommen kénnen, sind die Ursache, daB gerade bei dem 
Studium der Hypnose Falsches und Wahres vielfach durcheinander gemengt 
sind. Nur der eine groBe Fortschritt ist jetzt wohl als allgemein anerkannt 
zu bezeichnen, daB die friiher so vielfach geglaubte Annahme einer beson- 
deren »magnetischen Kraft« (»tierischer Magnetismus«), durch welche die 
»Magnetiseure« ihre »Medien« in den »magnetischen Schlaf« oder in sonstige 
abnorme Zustinde versetzen sollten, jetzt von wissenschaftlich unterrichteten 
Personen allgemein verlassen ist. 

Die Hypnose ist u. E. weiter nichts, als die beabsichtigte kiimstliche Hervor- 
rufung eines hysterischen Zustandes, bzw. einer hysterischen Psychose durch 
Suggestion, d.h. durch Einwirkung bestimmter Vorstellungen auf den zu 
Hypnotisierenden. Daher kénnen nur solche Personen hypnotisiert werden, 
bei denen der Einflu8 der Vorstellungen stark genug ist. Kein Mensch, 
welchem das Wesen der Hypnose klar ist, kann jemals hypnotisiert werden. 
Das Wesentliche aller hypnotisierenden Prozeduren ist nur die méglichst leb- 
hafte Hervorrufung der Vorstellung: »es wird so kommen, wie der Hypnoti- 
seur es voraussagt«. Alles andere, wie das Fixieren blanker Knépfe, Stimm- 
gabelschwingungen u. dgl., ist rein nebensi&chlich und dient nur dazu, die 
Suggestion zu unterstitzen. Bei allen leicht zu hypnotisierenden Personen 
geniigt das einfache SchlieBen der Augen und der Ausspruch »jetzt schlafen 
Sie ein«, um den hypnotischen Schlaf hervorzurufen. Zu dieser Suggesti- 
bilitét gelangen die Kranken (auch hier darf man in der Tat von »Kranken« 
sprechen) freilich erst, nachdem sie schon oft hypnotisiert worden sind. Denn 
je haufiger dieselbe Wirkung einer Vorstellung hervorgerufen wird, um so 
leichter tritt sie ein — ein Satz, der auch aus vielen sonstigen Erfahrungen 
auf psychischem Gebiete hervorgeht. Die einzelnen Formen der Hypnose 
unterscheiden sich in nichts von den verschiedenen hysterischen Zustanden. 
Jede Hypnose ist eine kiinstlich und absichtlich hervorgerufene hysterische Er- 
schemnung, und schon hieraus ergibt sich die Gefihrlichkeit aller hypnotischen 
Versuche, sobald sie von Unwissenden ausgefiihrt werden. Schon oft hat 
sich auch hierbei gezeigt, da man die Geister, die man rief, nicht wieder los 
werden konnte. 

Gewodhnlich unterscheidet man vier Hautpformen des hypnotischen Zu- 
standes, die aber in der mannigfachsten Weise ineinander iibergehen: 1. Der 


kataleptische Zustand, wobei die Glieder alle ihnen kiinstlich gegebenen Stel- 


lungen beibehalten (vgl. das vorige Kapitel). 2. Der Zustand der » Suggesti- 
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bilatdit «, d. h. der kiinstlich zw provozierenden Halluzinationen. Durch gewisse, 
bestimmten Handlungen entsprechende, passiv dem Kérper mitgeteilte Hal- 
tungen wird in dem Kranken der gesamte hinzugehiérige Vorstellungsinhalt 
bis zur Deutlichkeit einer Halluzination hervorgerufen. Die bekannten hyp- 
notischen Schaustiicke, wobei hypnotisierte erwachsene Manner Wickel- 
kinder schaukeln, rohe Kartoffeln mit dem Ausdrucke des Entziickens ver- 
zehren u. dgl., gehoren hierher. 3. Der lethargische Zustand, d.i. ein Zustand 
scheinbarer BewuBtlosigkeit mit geschlossenen Augen, vollkommen erschlafften 
Muskeln und einer auffallend gesteigerten Erregbarkeit der Muskeln und Ner- 
ven. Schon ein leiser Druck und ein leichter Schlag auf einen Nerven, 
z. B. den Nervus facialis, geniigt, um simtliche von demselben versorgte 
Muskeln in eine tetanische, den Reiz iiberdauernde Kontraktion zu versetzen. 
4. Durch gewisse Manipulationen (z. B. durch Reiben am Scheitel) kann man 
den lethargischen Zustand in den des hysterischen Somnambulismus ver- 
wandeln, Die Kranken bleiben halb bewuBtlos, beantworten aber jetzt auto- 
matisch an sie gerichtete Fragen, befolgen gegebene Befehle und zeigen zu- 
weilen gewisse sensorielle Hyperasthesien. Man sieht, daB alle diese Zu- 
stdnde genau identisch mit den verschiedenen Formen der hysterischen Anfaille 
sind. Nur die gesteigerte mechanische Erregbarkeit der Muskeln und Ner- 
ven ist noch nicht véllig aufgeklart. Doch sind die hieriiber mitgeteilten 
Beobachtungen auch nicht iiber jeden Zweifel hinaus festgestellt. Insbe- 
sondere fragt es sich, ob hier nicht auch Suggestionen,. d. h. Vorstellungen, 
die zu unbewu8t-willkiirlichen Muskelkontraktionen fiihren, eine Rolle 
spielen. 

Auch noch einen anderen wichtigen Punkt bei den hysterischen Anfallen 
haben wir zu erértern: die »hysterogenen Zonen«, Wir haben oben erwahnt, 
wie haufig bei hysterischen Kranken gewisse Korperstellen (Ovarialgegend, 
Seitenteile der Brust u.a.) eine auffallende Empfindlichkeit gegen Druck 
darbieten. Es zeigt sich nun keineswegs selten, daB ein trotz des Widerstrebens 
der Kranken etwas linger ausgeiibter Druck auf derartige Stellen einen hyste- 
rischen Anfall hervorruft. Umgekehrt gelingt es nicht selten, durch Druck 
auf dieselben oder andere Zonen einen bestehenden Anfall kiinstlich zum 
Autfhéren zu bringen. Es unterliegt wohl keinem Zweifel, da auch bei die- 
sen Manipulationen stets Vorstellungen als Zwischenglieder in Wirksam- 
keit treten. Denn durch suggestives Zureden und alle méglichen sonstigen 
Prozeduren kann man, wie ich fast in jedem Semester in der Klinik demon- 
striere, sehr oft jederzeit bei Hysterischen Anfalle hervorrufen und wieder 
hemmen. Niemals handelt es sich hierbei um phystologische Reflexvor- 
ginge, sondern stets um die Wirkungen der den Kranken suggerierten Vor- 
stellungen. 

Endlich miissen wir noch hervorheben, daf es keinewegs selten auch 
leichtere Formen der hysterischen Krémpje gibt, die sich auf ein bestimmtes 
Muskelgebiet beschranken und nicht mit einer stirkeren BewuBtseinstriibung 
verbunden sind. So kommen z. B. isolierte Kraémpfe der Hals- und Nacken- 
muskeln, isolierte Respirationskrimpfe (Hustenkraémpfe u.a.), nicht selten 
mit den seltsamsten Gerduschen verbunden, isolierte Krampfe in den Armen 
oder in den Beinen vor. Auch die Kehlkopfmuskeln konnen befallen werden 
(hysterischer Glottiskrampf). Ziemlich haufig sind Krampfe des Zwerchtelles 
und anderer Inspirationsmuskeln unter der Form des hysterischen Singultus, 
welcher zuweilen tage- und sogar wochenlang in der stirksten Weise anhalten 
kann. Auf krampfhafte Zusténde in der Pharynxmuskulatur und im Oso- 
phagus bezieht man das bekannte Symptom des sogenannten Globus hyste- 
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ricus: die Kranken haben das Gefiihl, als ob ihnen eine Kugel im Halse herauf- 
und hinuntersteige. } 

Zuweilen beobachtet man Krampfzustiinde, die in klonischer Weise oder 
in einzelnen Zuckungen bald in diesem, bald in jenem Muskelgebiete auf- 
treten, zuweilen symmetrische Muskelgruppen befallen, nicht mit BewuBt- 
seinsstérungen verbunden sind, wihvend des Schlafes aufhéren und durch 
eine geeigncte psychische Therapie meist leicht heilbar sind. Derartige Falle 
sind filschlicherweise oft als Parvmyoklonus oder Myoklonie (s. d.) beschrieben 
worden. — Zu den hysterischen Krampfformen rechnen wir auch die eigen- 
tiimlichen Anfille wesentlich psychischer Natur, wo neben gewéhnlichen 
krampfhaften Bewegungen oder auch ohne solche, kompliziertere krankhafte 
Willensreize auftreten. Bei solchen Anfallen fangen die Kranken an, die 
unflitigsten Schimpfworter auszustoBen (»Koprolalie«) oder jedes gehdérte 
Wort nachzusprechen (Echolalie) oder eigentiimliche »Zwangsbewegungen « 
auszufiihren (alles zu zerreiBen u. dgl.). Derartige Zustande sind unter dem 
besonderen Namen »Maladie des tics« zusammengefabt (s. 0. 5S. 755). Sie 
gehéren aber griéBtenteils zweifellos zur Hysterie. Wir haben derartige Zu- 
stinde (namentlich bei Kindern) wiederholt beobachtet, wo sie zweifellos 
als Hysterie aufzufassen waren und durch eine geeignete psychische Behand- 
lung rasch zum Schwinden gebracht werden konnten. Die schwereren die- 
ser Zustinde gehen freilich schon in die ausgesprochenen hysterischen Psy- 
chosen iiber. 

Gesamtverlauf der Krankheit. Obeleich die gegebene Ubersicht sich nur 
auf die wichtigsten und verhaltnismaBig haufigsten hysterischen Symptome 
beschrankt hat; so ]4Bt sich doch schon aus dieser kurzen Skizze entnehmen, 
welche unerschépfliche Mannigfaltigkeit der Krankheitsbilder die Hysterie 
darbieten kann. In einer Reihe von Erkrankungen treten die schweren hyste- 
rischen Erscheinungen iiberhaupt gar nicht zutage. Die Patienten zeigen 
nur den fiir die Hysterie charakteristischen psychischen Allgemeinzustand: 
sie sind leicht erregbar, zu Klagen und Ubertreibungen geneigt, haben alle 
moglichen Beschwerden (Schmerzen, Kopfsymptome, Herzklopfen, dyspep- 
tische Symptome, Atemnot), welche stets durch psychische Erregungen ge- 
steigert werden, zu anderen Zeiten aber so sehr in den Hintergrund treten, 
da die Kranken gar nicht als krank erscheinen. Eine zweite Reihe 
von Fallen verliuft in der Weise, da entweder bei einem schon vorher aus- 
gesprochenen hysterischen Allgemeinzustande oder auch bei vorher scheinbar 
ganz Gesunden nach irgendwelchen psychischen oder sonstigen (s. 0.) Veran- 
lassungsursachen sich schwere hysterische Symptome entwickeln. Hierbei 
kénnen jetzt alle die Erscheinungen auftreten, welche im einzelnen oben be- 
sprochen sind. Entweder handelt es sich um hysterische Lahmungen oder 
um hysterische Krémpfe, um hysterische Kontrakturen, Sensibilitatstérungen, 
Hyperasthesien usw. Die einzelnen Symptome kénnen mit groBer Hartnickig- 
keit manchmal wochen- und monatelang andauern, dann aber freilich zuweilen 
ganz plotzlich verschwinden oder anderen Symptomen Platz machen. Wie 
bei der ersten Entstehung der Krankheit, so machen sich auch in ihrem ferneren 
Verlauf psychische Einfliisse in unverkennbarer Weise geltend. Oft sind 
die neuen Verschlimmerungen des Zustandes auf psychische Erregungen 
auriickzufiihren, wie sich dies namentlich bei den hysterischen Anfallen 
zeigt. Bei anderen Kranken treten freilich die hysterischen Anfalle auch 
scheinbar ganz spontan auf, ahnlich wie die epileptischen Zustinde. Die 
drutte Reihe von Fallen wird gebildet von den allerschwersten Formen der 
Hysterie, bei denen jene oben geschilderten groBen hysterischen Anfalle 
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auftreten und sich in mannigfachster Weise mit allen miglichen sonstigen 
hysterischen Erscheinungen (Anidsthesien, Kontrakturen, Lahmungen usw.) 
vereinigen. 

_ Die Gesamidauer der Krankheit unterliegt den gréBten Schwankungen. 
Die eigentliche Wurzel alles Ubels, das abnorm erregbare, sich stets nur in 
labilem Gleichgewicht haltende Nervensystem, ist oft iiberhaupt nicht mehr 
zu beseitigen. Dann zieht sich das Leiden jahre- und jahrzehntelang hin. 
Auf Perioden anscheinend vélliger Gesundheit folgen neue AuBerungen der 
Krankheit. Erst im héheren Alter lassen gewéhnlich die Symptome nach. 
Zwar bleibt die hysterische Allgemeinstimmung des Nervensystems iibrig, 
zu einzelnen schweren Anfallen kommt es jedoch nicht mehr. In zahlreichen 
anderen Fallen kénnen die hysterischen Erscheinungen aber auch vollstindig 
und dauernd verschwinden. Dieser giinstige Ausgang tritt namentlich dann 
ein, wenn die Kranken in angemessene und ihnen zusagende auBere Lebens- 
verhaltnisse kommen, wo sie bei einer geregelten Tatigkeit den mannigfachen 
ungiinstigen psychischen Einfliissen nicht mehr ausgesetzt sind. Viele bei 
vorher gesunden Kindern und jiingeren Leuten nach einer einmaligen Ver- 
anlassung auftretende hysterische Erkrankungen heilen sogar verhaltnismabig 
rasch, um nie wieder von neuem aufzutreten. Eine Biirgschaft fiir das Nicht- 
eintreten von Riickfallen kann man freilich niemals iibernehmen, da jede ein- 
mal bestandene hysterische Affektion als unzweideutiges Anzeichen einer 
abnorm geringen Widerstandskraft des Nervensystems gegen auBere Ein- 
driicke und die durch dieselben hervorgerufenen psychischen Affekte an- 
zusehen ist. 

SchlieBiich noch eine, wie mir scheint, nicht unwichtige Bemerkung. 
Da die Grundlage der Hysterie, wie wir gesehen haben, eine abnorme ange- 
borene konstitutionelle Veranlagung des Nervensystems ist, so ist es nicht 
auffallend, wenn-sich neben der spezifisch-hysterischen Veranlagung bei dem- 
selben Menschen zuweilen auch noch andere konstitutionelle Abweichungen 
finden. So finden sich hysterische Symptome zuweilen bei anderen Nerven- 
krankheiten, z. B. bei multipler Sklerose, bei Syringomyelie, bei Gehirn- 
tumoren, bei sonstigen Psychosen u.a. Ja, man kann vielleicht noch weiter 
gehen und annehmen, da bei Hysterischen neben der abnormen Veran- 
lagung des GroShirns auch andere Teile des Nervensystems oder selbst ganz 
andere Organe funktionell minderwertig veranlagt sind, ee Annahme, die 
natiirlich fiir die pathogenetische Auffassung einzelner Symptome von ent- 
scheidender Bedeutung ware. Es ist unméglich, auf diese Verhaltnisse hier 
naher einzugehen. Wir wollten sie aber doch andeuten, um den Vorwurf einer 
gar zu einseitigen Auffassung der Hysterie vorzubeugen. Immerhin glaube 
ich, da8 eine wirklich scharfe Begrenzung des Begriffs der Hysterie nur aut 
dem Grunde der oben vertretenen Auffassung von der psychogenetischen 
Natur der Krankheitserscheinungen moglich ist. 


Diagnose. Die Diagnose der hysterischen Erkrankungen macht dem 
erfahrenen Arzte in der Regel keine groBen Schwierigkeiten. Nicht selten 
tauscht die Hysterie anfangs zwar ein schwereres anatomisches Leiden vor, 
die genauere Untersuchung und fortgesetzte Beobachtung lassen aber das 
wahre Wesen der Erkrankung doch fast immer erkennen. Zunachst fehlen 
stets alle derartigen Symptome, welche unzweideutig auf eine anatomische 
Erkrankung hinweisen. Nie finden sich z. B. bei hysterischen Lahmungen 
starkere trophische Stérungen, Verinderungen der elektrischen Erregbar- 
keit u.dgl. Ferner ist zu beachten das gesamte psychische Verhalten der 
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Kranken, die Abhiingigkeit ihres Befindens von psychischen Erregungen, 
das Verschwinden der Symptome bei abgelenkter Aufmerksamkeit und end- 
lich die Atiologie des Leidens, das Entstehen der Krankheitserscheinungen 
nach vorausgegangenen psychischen Veranlassungsursachen. Vor allem wich- 
tig ist aber das Aufsuchen der spezifisch hysterischen Symptome, der sogenann- 
ten hysterischen Stigmata, der sensoriellen Anasthesien, der hysterogenen 
Zonen u. a. DaB man hierin freilich nicht zu weit gehen darf, ist schon oben 
betont worden. Viele Erscheinungen der Hysterie, wie namentlich die hyste- 
rische Abasie, die hysterische Aphonie, die hysterischen Hyperasthesien, 
gewisse Krampfformen, die Hemianasthesie usw. sind an sich so charakte- 
ristisch, daB aus ihnen meist auf den ersten Blick die richtige Diagnose ge- 
stellt werden kann. Gerade der Umstand, dab die hysterischen Erkrankungen 
sich nicht an die Gesetze der Nervenanatomie und Nervenphysiologie halten 
und mit diesen oft nicht in Einklang zu bringen sind, ist fiir ihre Erkennung 
von Wichtigkeit. Andererseits muf aber auch ernstlich betont werden, es 
mit der Diagnose »Hysterie« nicht zu leicht zu nehmen. Ausgesprochene hyste- 
rische Zustinde werden freilich von einem erfahrenen Arzt nur selten ver- 
kannt. Recht haufig werden aber allerlei Beschwerden, die von verborgenen, 
nicht sicher nachweisbaren Krankheiten herriihren (gewisse Falle von Ulceus 
ventriculi, Gallensteine, Nierensteine, beginnende Zerebralerkrankungen, 
Arteriosklerose u. a.), falschlicherweise fiir »hysterisch« gehalten, zamal wenn 
es sich dabei in der Tat um nervése Patienten handelt. Die wiederholte ge- 
naue objektive Untersuchung und Beobachtung ist also dringend geboten. 
In zweifelhaften Fallen kann zuweilen erst der Erfolg der Behandlung die 
Diagnose sichern. Aber gerade in zweifelhaften Fallen darf der Arzt nicht 
zu schroff und zu rasch vorgehen, da er sonst nur zu leicht Schaden anrichten 
kann. 

Da eine Unterscheidung der hysterischen und der epileptischen Anfalle von 
besonderer Wichtigkeit ist, so geben wir hier noch einmal eine freilich etwas 
schematisierte Ubersicht der unterscheidenden Merkmale: 


Epileptische Krémpfe. | Hysterische Krémpfe. 
1. Plétzliches Hinfallen zu Boden; 1. Langsames Zusammensinken; 


dabeioftauBere Kérperverletzungen. keine auBeren Verletzungen. 
2. Plétzliches Erblassen des Gesichts. 2. Kein auffallendes Erblassen des 


Spater oft starke Cyanose. __ Gesichts. Keine starkere Cyanose. 
3. Pupillen weit, reaktionslos. 3. Pupiilen behalten ihre Reaktion. 
4, Krampfe nach Art der Rinden- 4. Krampfe bestehen in ausfahren- 


epilepsie in Form stoBweiser den Bewegungen. Schlagen mit 

Zuckungen. Oft BiSverletzungen Armen und Beinen, Herumwalzen 

der Zunge. | des Kérpers u. dgl. Respirations- 

hes ; _ krampfe. Kein ZungenbiB. 

5. Oft einmaliger anfanglicher Schrei, 5. Hysterische BewuBtseinsstérungen, 
dann totale BewuBtlosigkeit. aber keine villige BewuBtlosig- 

_ keit: krampfhaftes anhaltendes 

Schreien, Lachen, Weinen u. dgl. 

Sprechen im Anfall, Affektbewe- 

gungen, Delirien u. del. 

6. Dauer des Krampfanfalles selten 6. Krampfanfall kann 1/,—1 Stunde 
langer, als wenige Minuten. Danach| und langer dauern. Hautig plotz- 
tiefer Schlaf. liches Erwachen. 


oe 
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7. Suggestive und hypnotische Pro-|7. Die Anfille kénnen leicht durch 
zeduren ohne jeden EinfluB, ebenso hypnotische oder sonstige sug- 
duBere Reize wihrend des Anfalles.| gestive  Prozeduren _jederzeit 

kiinstlich hervorgerufen oder ge- 

hemmt werden (Druck auf be- 
stimmte Kérperstellen oder degl.). 

Wahrend des Anfalles werden die 

Krampfe durch Anspritzen mit 

Wasser, eine kalte Dusche oder del. 

beeinfluBt oder gar ganz unter- 


driickt. 
8. Sonstige hysterische Symptome|8. Gleichzeitig sonstige hysterische 
fehlen. Symptome, oft nach den Anfallen 


zurtickbleibend (hysterische Hemi- 
anasthesien, Laihmungen, Kon- 
trakturen u. a.). 


Therapie. Aus dem, was iiber die Atiologie der Hysterie gesagt ist, ergibt 
sich die Méglichkeit einer Prophyllaxis dergelben von selbst. Eine aufmerk- 
same Erziehung kann oft schon bei den Kindern die ersten Anzeichen der 
abnormen nervoésen Erregbarkeit entdecken und muB es sich dann zur Pflicht 
machen, durch eine geeignete kérperliche und geistige Diait dem Auftreten 
schwererer Stérungen vorzubeugen. 

Ist die Hysterie aber einmal entwickelt, so ist in erster Linie stets auf die 
psychische Behandlung der Patienten das gréBte Gewicht zu legen. Freilich 
ist nichts falscher, als die Hysterischen zu verspotten und sie wie Simulanten 
zu behandeln. Denn die Hysterie ist eine Krankheit, deren Symptome ebenso 
unabhingig von dem bewuften Willen der Patienten auftreten, wie alle 
anderen krankhaften psychischen Erscheinungen. Andererseits ist es aber 
auch absolut notwendig, die psychische Schulung, welche der Arzt mit den 
Patienten vornehmen mu, mit aller nétigen Strenge und Energie durch- 
zufiihren, weil nur so eine Besserung erreicht werden kann. Darum gehdrt 
zu einer erfolgreichen Behandlung der Hysterie zunichst eine absolut sichere 
Diagnose. Ist der Arzt iiber die Natur des Leidens zweifelhaft (s. 0.), dann 
kann er auch nicht mit der nétigen unerbittlichen Konsequenz vorgehen, 
und die therapeutischen Erfolge sind selten befriedigend. Steht die Dia- 
enose aber fest, dann darf dem Kranken nicht die geringste Konzession 
gemacht werden. Zuweilen ist dieses unbedingte Erfordernis nur dann zu 
erfiillen, wenn die Kranken gewissen schadlichen Einfliissen ihrer Umgebung, 
z. B. den zu besorgten und nachsichtigen Eltern und Verwandten, entzogen 
werden. In solchen Fallen leistet eine Anstaltsbehandlung oft viel mehr, als 
die beste Privatbehandlung, und wir miissen aus eigener Erfahrung dringend 
raten, in schweren Fallen von Hysterie die etwaige Notwendigkeit einer An- 
staltsbehandlung stets ins Auge zu fassen. Oft (z. B. bei Kindern) wirkt so- 
gar schon die Furcht vor der Anstalt in psychischer Beziehung giinstig auf 
die Kranken ein. am. 

Die besten Erfolge erzielt eine richtige psychische Therapie bei den hyste- 
rischen Lahmungen. Sobald die Diagnose der hysterischen Natur der Lah- 
mung sicher ist, mu8 der Patient angeleitet werden, durch Ubung die ver- 
lorene Herrschaft des Willens iiber seine gelihmten Muskeln wieder zu er- 
langen. Betrifft die Lahmung, wie es gewobnlich der Fall ist, die unteren 
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Extremitiiten, so wird der Patient trotz allen Widerstrebens und Klagens 
auf die FiiBe gestellt und ohne Harte, aber mit unerbittlicher Konsequenz 
aufgefordert, Gehversuche zu machen, wobei anfangs natiirlich eine starke 
Unterstiitzung notwendig ist (s. Fig. 138). Solche Gehiibungen werden methodisch 
mehrmals des Tages wiederholt. 
Der Kranke lernt allmahlich 
immer sicherer gehen, gewinnt 
von neuem Vertrauen auf seine 
Kraft, und ist erst ein Anfang 
zur Besserung gemacht, so gehen 
die weiteren Fortschritte meist 
schnell vor sich. Jeder er- 
fahrene Arzt kennt zahlreiche 
Beispiele, da hysterische Lih- 
mungen, die wochen- und 
monatelang vorher bestanden 
hatten, durch eine derartige 
Behandlung in wenigen Tagen 
beseitigt werden konnten. 
Unterstiitzt wird die Kur 
durch Faradisieren der Muskeln, 
durch kalte Abretbungen und 
Bader, wobeigerade das fiir den 
Kranken Unangenehme dieser 
Prozeduren ihn antreibt, sich 
selbst alle mégliche Mithe zur 
Wiedererlangung der Bewe- 
gungsfreiheit zu geben. 

Bei den hysterischen Stimm- 
bandlahmungen sind Sprech- 
iibungen (energisches Zwingen 
zum Anspannen der Stimm- 
bander und zur Hervorrufung 
eines lauten Tones) sehr wohl 
ausfiithrbar und wirksam. AuBer- 
dem dient aber hier der elek- 
trische Strom (auBerlich oder 
auch intralaryngeal angewandt) 
als bestes Mittel, um dem durch 
den plétzlichen Schmerz er- 
schreckten Patienten oft mit ei- 


Fig. 138 nem Male die Stimme wiederzu- 
Hysterische Abasie. Gehiibungen. (Erlanger medizinische geben. Dasselbegilt von allen hy- 
Klinik.) sterischen Sprachstérungen und 


von der hysterischenStummheit. 
Bei den hysterischen Kontrakturen hat man zuniichst zu versuchen, durch 


Massage der Muskeln und energische passive Bewegungen die Kontraktur 
zu lésen. Der faradische Strom dient auch hier als wirksames Unterstiitzungs- 
mittel. Um die Kontraktur dauernd zu beseitigen, miissen methodische Mus- 
keliibungen und aktive Bewegungen angeordnet werden. Die gréBte Schwierig- 
keit hat man zuweilen, die Kranken iiberhaupt zu den ersten Bewegungs- 
versuchen zu veranlassen. Hier kann nur groBe Geduld und Ausdauer, sowie 
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suggestive Unterstiitung durch alle méglichen Manipulationen (Galvanisation 
durch den Kopf u. a.) zum Ziel fiihren. 

Grofe Schwierigkeiten macht oft die Behandlung der hysterischen Krampf- 
zusténde. Die Hauptsache ist, die Kranken gleich im Beginn des Anfalles zur 
Selbstbeherrschung zu bringen, sei es durch energisches Anrufen, durch Ab- 
lenkung der Aufmerksamkeit u.dgl. In manchen Fallen wirkt ein heftiger 
sensibler Reiz, Anspritzen mit kaltem Wasser oder ein Bad mit kalten Uber- 
gieBungen, um den Kranken die Willensenergie und die Herrschaft iiber die 
Muskeln wiederzugeben und damit den Krampfen Einhalt zu tun. Die Furcht 
vor der Wiederholung des Bades tut das ihrige, um die Kranken vor einem 
neuen, widerstandslosen Sichgehenlassen gegeniiber dem etwa wiederkehren- 
den Anfalle zu warnen. Auch der elektrische Strom (starkes Faradisieren 
wihrend des Anfalles) kann in ahnlicher Weise giinstig wirken. Allein oft 
schwacht sich die Wirkung derartiger Mittel allmihlich ab, die Kranken ge- 
wohnen sich an die kalten Bader und dieselben bleiben erfolglos. 

Bei leichteren hysterischen Krampfformen, z. B. bei dem hysterischen 
Singultus, dem hysterischen Husten u. dgl., wirkt oft schon eine strenge Er- 
mahnung niitzlich. Gerade in solchen Fallen ist der psychische Effekt, den 
die Unterbringung in ein Krankenhaus hervorruft, oft hinreichend, um mit 
einem Male die Erscheinungen, welche vielleicht monatelang vorher bestanden 
haben, zum Verschwinden zu bringen. Insbesondere sind alle bei Kindern 
auftretenden hysterischen Krampfformen bei richtiger Behandlung (vor allem 
Entfernung aus der Familie!) leicht zu beseitigen. Andererseits sind freilich 
die schweren hysterischen Anfalle oft ungememein hartnickig und kénnen 
monate-, ja jahrelang der verstindigsten Behandlung Widerstand leisten. 
Bei allen hysterischen Krampfen in wmschriebenen Muskelgebieten sind metho- 
dische heilgymnastische Ubungen oft von bestem Erfolg begleitet. Man hemmt 
die abnormen krankhaften motorischen Innervationen, indem man den Willen 
in andere geregelte Bahnen lenkt: regelmaBige Atemiibungen bei Respirations- 
krampfen, gymnastische Ubungen mit den Armen bei Zuckungen in denselben 
u. del. 

Die hysterischen Andsthesien bediirfen hiufig keer besonderen Behand- 
lung. Sie gehéren zu den Symptomen, die man in der Regel am besten véllig 
ignoriert. Dann verlieren sie sich oft von selbst. Ist im einzelnen Falle aber 
eine besondere Behandlung der Anisthesie erwiinscht, so eignet sich dazu 
am besten die Elektrizitat. Die anasthetischen Hautstellen werden mit 
dem faradischen Pinsel behandelt, um durch die starke Reizung der Haut- 
nerven die andsthetische Hautpartie gewissermaBen von neuem dem Be- 
wuBtsein zuzufithren. Freilich sind gerade dic hysterischen Anasthesien zu- 
weilen ziemlich hartnaickig und rezidivieren nicht selten. 

Eine sehr schwere Aufgabe bieten diejenigen Formen von Hysterie der 
Behandlung dar, in denen es sich weniger um ausgebildete Symptome, als 
vielmebr um jenen hysterischen Allgemeinzustand handelt, der sich bei den 
Patienten in allen méglichen leichteren nervésen Stérungen (Schmerzen, Herz- 
klopfen, Dyspepsie, allgemeine Schwache usw.) und subjektiven Klagen, in 
wechselnder psychischer Stimmung u. dgl. ausspricht. Hierbei handelt es 
sich oft um altere Patienten, bei denen eine eingreifende psychische Behand- 
lung nicht mehr méglich ist, und in deren Lebensverhaltnissen gewisse un- 
giinstig wirkende Momente vorhanden sind, die sich nicht mehr entfernen 
lassen. Doch kann auch in diesen Fallen der Arzt, welcher das volle Vertrauen 
der Kranken gewonnen hat, durch eine geeignete psychische Kinwirkung 
auf die Kranken viel Gutes schaffen. Bei derartigen Kranken soll die Behand- 
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lung vorzugsweise in einer psychischen Schulung wnd Erziehung bestehen. 
Die Kranken sollen allmahlich lernen, ihre krankhaften Vorstellungen zu 
unterdriicken und sich wieder an eine normale Lebensweise zu gewohnen. 
AuBerdem kommen alle Hilfsmittel zur allgemeinen Starkung des Nerven- 
systems in Betracht: elektrische Behandlung (allgemeine Faradisation, fara- 
discher Pinsel am Riicken und an den Schultern, Galvanisation lings der 
Wirbelsiiule und am Sympathicus) und vor allem methodische Kaltwasserkuren 
(Abreibungen, Bader, Duschen). Im Sommer ist bei solchen Kranken ein 
Aufenthalt im Gebirge und namentlich der Gebrauch eines Seebades oft yon 
groBem Nutzen. 

Auch die zahlreichen, bei der Hysterie empfohlenen inneren Mittel finden 
ihre Anwendung mehr bei den zuletzt erwahnten hysterischen Allgemein- 
zustiinden, als bei den schweren nervésen Lokalerscheinungen. Bei letzteren 
erzielen innere Mittel nur indirekt, auf psychischem Wege durch die sogenannte 
Suggestion einen Erfolg, namentlich wenn der Kranke ein groBes Vertrauen 
auf die Medikation oder den dieselbe verordnenden Arzt setzt. So erklaren 
sich die zahlreichen raschen Heilungen hysterischer Erkrankungen auch durch 
homéopathische und »elektro-homéopathische« (!) Mittel, welche durch die 
Wunderwirkungen der geheiligten Wasser und Reliquien noch weit iiber- 
troffen werden. 

Unter den »Anti-Hystericis« unseres Arzneischatzes sind die Asa foetida, 
Valeriana und das Castorewm die beriihmtesten, obgleich ihre spezifische 
Wirksamkeit gegenwiartig wohl nur wenige Verteidiger finden wiirde. Am 
meisten empfiehlt sich noch der Gebrauch der Valerianapraparate (Pillen aus 
Extract. Valervanae 1,0—2,0 pro die oder Tinct. Valerianae simplex oder aetherea, 
tiglich mehrmals 20 Tropfen) bei hysterischen Aufregungszustinden (Nei- 
gung zu Kraimpfen, Herzklopfen u. dgl.). Die eigentlichen Nervina (Brom- 
kalowm, Arsen u. a.) werden bei Hysterischen zwar vielfach verordnet, haben 
aber auf die Dauer selten Erfolg. Vor Narkoticis, insbesondere vor Morphium, 
muB dringend gewarnt werden, da ihr Nutzen gering und die Gefahr groB ist, 
aus den Hysterischen chronische Morphinisten zu machen. 

Finden sich neben der Hysterie wirkliche organische Erkrankungen vor, 
so sind diese selbstverstandlich besonders zu behandeln. Grofe Hoffnungen 
sind von manchen Seiten auf die Behandlung etwaiger Uterinleiden gesetzt 
worden. In der Tat sind auch Falle bekannt, wo schwerere hysterische Er- 
scheinungen nach der Dilatation eines verengten Cervicalkanales oder nach 


der Richtigstellung eines verlagerten Uterus u. del. verschwunden sind. Der- 


artigen Beobachtungen stehen aber auch zahlreiche andere Erfahrungen 
gegeniiber, wo die Behandlung der Uterinleiden ohne jeden Erfolg geblieben 
ist. AuBerdem ist es m. E. kaum zweifelhaft, da8 auch in den gimstig ver- 


Jaufenden Fallen dem psychischen Kindruck der Behandlung die meiste Wirk- 


samkeit zugeschrieben werden muB. Im allgemeinen mu ich vor unnétigen 


gynakologischen Untersuchungen und Behandlungen bei Hysterischen drin- 
gend warnen! Sehr oft wird der Zustand der Kranken dadurch nur ver- 


schlimmert. 
Sonach kann man also gewiB sagen, daf alle Behandlungsmethoden der 


Hysterie nur dann wirksam sind, wenn sich das notwendige psychische Mo- 


ment, d.h.der Glawbe der Kranken an die Wirksamkeit des Mittels oder, 
wie man sich gegenwartig auszudriicken pflegt, die »Suggestion«, d.h. die 


wirksame Beeinflussung des Vorstellungslebens der Kranken damit verbindet. 
Daher kann jede Verordnung, wenn sie an sich auch noch so unsinnig erscheint,. 
den gréften Erfolg haben, sobald nur der Kranke »daran glaubt«, d.h. sobald die- 


————— 
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psychische Wirkung dieses Glaubens zur Geltung kommt. Daher kommt es 
auch, dab bei der Hysterie in der Regel durch die Behandlung entweder rasch 
ein glinzender Erfolg oder gar kein Erfolg erzielt wird. 

Zwei Behandlungsmethoden miissen wir hier noch erwihnen, die Metallo- 
therapie und die Behandlung durch Hypnose. Von der Metallotherapie ist es 
freilich wieder ganz still geworden. Wir erwiihnen sie nur, um an einem histo- 
rischen Beispiel zu zeigen, welche merkwiirdigen Bliten die Therapie der 
Hysterie treiben kann. Die Hypnose spukt aber noch immer in vielen Kopfen, 
ah aaa und Unrichtiges oft in wunderlicher Mischung zusammen- 

ommt. 

_ Was zunachst die Metallotherapie betrifft, so hatte schon vor lingerer Zeit 
ein franzisischer Arzt, Burg, gefunden, daB das Auflegen von Metallplatten 
auf eine anisthetische Hautstelle bei Hysterischen (fast immer handelt es 
sich um die hysterische Hemianiisthesie) zuweilen in kiirzester Zeit eine Wieder- 
kehr der Sensibilitaét auf der betreffenden Stelle und oft noch in viel weiterer 
Ausdehnung zur Folge hat. Die Art des Metalles war angeblich nicht gleich- 
giiltig, und nicht alle Patienten sollten fiir das gleiche Metall empfindlich 
sein. Am hiaufigsten sollten Eisenplatten wirksam sein, in anderen Fallen 
aber nur Platten aus Kupfer, Zink, Gold u. a. Das Aufsuchen des wirksamen 
Metalles nannte Burg »Metalloskopie« und fiigte die wunderbare Mitteilung 
hinzu, da8 das richtige Metall auch bei innerlichem Gebrauche dieselbe Wir- 
kung ausiibe! Eine von der Pariser Société de biologie 1876 ernannte Kommis- 
sion hat diese Angaben (abgesehen von der Wirksamkeit der inneren Metallo- 
therapie, von welcher spater nur wenig mehr die Rede war) bestiitigt, und 
namentlich von CHarcor sind im Anschlu8 hieran zahlreiche merkwiirdige 
Beobachtungen veroffentlicht, deren Richtigkeit baldiiberallgleichfalls bestatigt 
wurde. Die merkwiirdigste dieser Beobachtungen ist der sogenannte Transfert. 
Sobald durch Auflegen einer Metallplatte eine vorher anasthetische Haut- 
stelle ihre Sensibilitét wiedererlangt hat, ist an der genau entsprechenden 
Hautstelle auf der anderen, vorher normal empfindlichen Kérperseite eine 
Anasthesie entstanden. Zuweilen schwankt die Sensibilitat in mehrfachen 
Oscillationen hin und her, so da abwechselnd bald auf der einen, bald auf 
der anderen Kérperhalfte die entsprechende Hautpartie empfindlich, bzw. 
anasthetisch ist. Leet man die Metallplatten von vornherein auf die normal 
empfindende Hautstelle, so entsteht hier eine anasthetische Zone, wahrend die 
entsprechende Hautpartie auf der anderen, anasthetischen Seite normal empfind- 
lich wird. 

Diese Erscheinungen zeigen sich, wie spater gefunden wurde, in entsprechen- 
der Weise auch bei anderen hysterischenSymptomen. Nicht nur die Anasthesie 
der Haut, sondern auch die hysterische Amblyopie, Achromatopsie, Taub- 
heit, Geruchs- und Geschmackslosigkeit, ferner hysterische Kontrakturen 
und Lahmungen zeigen zuweilen einen Tranfert, d.h. konnen kiinstlich von 
der einen Seite auf die andere iibertragen werden. Dabei hat sich nun aber 
herausgestellt, daB nicht nur aufgelegte Metallplatten, sondern auch ver- 
schiedene andere (sogenannte dsthesiogene) Mittel genau denselben Effekt 
heryorbringen. Durch groBe Magnete, durch schwache galvanische Strome, 
durch statische Elektrizitat, ferner durch schwingende Stimmgabeln, Senf- 
teige und ahnliche Mittel kénnen unter Umsténden die Erscheinungen des 
Transfert ebenfalls hervorgerufen werden. Daraus scheint uns unzweifelhaft 
hervorzugehen, daB der ganzen soeben beschriebenen Gruppe von Erschei- 
nungen iiberhaupt keine besondere Stellung zukommt. Es sind einfach Folgen 
der Suggestion, vermittelt durch Vorstellungen, die durch die eigentiim- 
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liche Art der Untersuchung bei den Kranken wachgerufen werden. Von einer 
spezifischen »Metallotherapie« ist also keine Rede. Es handelt sich um rein 
psychisch-suggestive Wirkungen. Die Gleichartighedt der Priifung von seiten 
der Arzte, die schon selbst einen bestimmten Effekt ihrer Manipulationen erwar- 
ten, bedingt die Gleichartigkeit der bei den Kranken auftretenden Erschet- 
nungen. 

Hine weit gréBere praktische Bedeutung, als die Metallotherapie, hat die 
Behandlung der Hysterie durch Hypnose gewonnen, eine Behandlungsart, 
die in umfassender Weise zuerst namentlich durch die »Schule von Nancy« 
(Bernuerm) und ihre Anhanger ausgeiibt wurde. Wenn durch Suggestion 
wihrend der Hypnose krankhafte Zustinde erzeugt werden kénnen, so liegt 
es auf der Hand, da8 durch Suggestion auch krankhafte Zustande geheilt 
werden kinnen. Hat der hypnotisierende Arzt durch zahlreich bekannt ge- 
wordene Heilresultate schon von vornherein das Vertrauen der Kranken 
ebenso gewonnen, wie die Reliquie das Vertrauen des Glaubigen besitzt, so 
konnen durch die Hypnose selbstverstindlich die schénsten Erfolge erzielt 
werden. Etwas prinzipiell Eigenartiges liegt in der hypnotischen Behandlungs- 
weise nicht. Jede andere wirksame Behandlungsmethode der Hysterie fubt 
auf den gleichen Bedingungen und Voraussetungen. Die Hypnose hat nur 
den einen grofen Nachteil, daB sie als abnormer geistiger Zustand bei einem 
Kranken kiinstlich hervorgerufen wird, welcher von diesen Zustiinden bis- 
her spontan nicht befallen wurde. Darin liegt ein Nachteil’ der sich freilich 
nicht immer dauernd fiihlbar zu machen braucht, aber oft genug schon in 
der schlimmsten Weise hervorgetreten ist. Nicht selten hat der Versuch, 
einen Kranken zu hypnotisieren, der an elmer leichten hysterischen Affektion 
leidet, das Auftreten eines schweren hysterischen Anfalles zur Folge. Dieser 
ible Zustand wird zwar den Arzten und »Magnetiseuren«, die das Hypnoti- 
sieren als Spezialitat betreiben, selten passieren, weil ihr psychischer Ein- 
fluB auf die Kranken meist von vornherein ein gréferer ist. Wir wiirden es 
aber als ein Ungliick betrachten, wenn die Hypnose in zu ausgedehnter Weise 
angewandt werden wiirde. Da® auf diese Weise oft die scheinbar wunder- 
barsten Heilungen erzielt werden kénnen, ist vollkommen zuzugeben und auch 
gar nicht auffallend. Dieselben Heilungen kénnen aber auch auf andere Weise 
erzielt werden, ohne daB man dabei Gefahr lauft, die Kranken erst recht zu 
dem zu machen, wovon man sie heilen will. Denn hypnotisieren heiBt voriiber- 
gehend hysterisch machend (s. 0. 8. 790), und es kann nicht dem geringsten 
Zweitel unterliegen, da die Anwendung der Hypnose stets ein zweischnei- 
diges Schwert ist. Je haufiger die kiinstliche Hypnose wiederholt wird, um so 
leichter tritt sie ein und so kann es vorkommen, da8 die urspriinglich zu thera- 
peutischen Zwecken vorgenommenen »Hypnosen« in gewohnliche »hysterische 
Anfille« tibergehen. Dazu kommt noch, da8 nicht selten der gesamte Be- 
wuBtseinszustand der Hysterischen durch eine hynotische Behandlung mit 
allem, was drum und dran ist, keineswegs giinstig beeinfluBt wird. Ubrigens 
ist es nicht schwer zu prophezeien, daB die Hypnose mit dem allgemeinen Be- 
kanntwerden ihres eigentlichen Wesens bei den Kranken ihren Nimbus und 
damit auch ihre Heilkraft verlieren wird. 

Auch die neuerdings viel besprochene »psychoanalytische Methode« der 
Behandlung der Hysterie (E. FrEup) beruht meines Erachtens auf einer 
sehr einseitigen Auffassung der Krankheit. Freup und seine Anhanger fiihren 
die Hysterie auf psychische Erlebnisse zuriick, die meist in die Zeit der Kind- 
heit fallen, fast immer einen sexuellen Inhalt haben, aus dem vollen BewuBt- 
sein aber verdrangt sind und nun in diesem Zustande der Verdrangung das 
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ubrige BewuBtsein ungiinstig beeinflussen. Erst durch die Wiedererweckung 
und Befreiung dieser »eingeklemmten Affekte« soll die Heilung des hysteri- 
schen Bewubtseinzustandes erreicht werden kinnen. Ich halte, wie gesagt, 
die tatsachlichen Unterlagen dieser Theorie fiir sehr wenig begriindet. Direkt 
abzulehnen ist aber die aus ihr sich ergebende Behandlungsmethode, weil 
die andauernde Heranziehung sexueller Verhiltnisse und erotischer Vorstel- 
lungen zweifellos oft die schlimmsten Folgen hat. 


Zwolftes Kapitel. 
Neurasthenie. 
(Nervenschwache, Nervositit, Psychasthenie.) 


Begriffsbestimmung und Atiologie. Mit dem Namen der »Newrasthenie« 
bezeichnet man einen in sehr mannigfaltiger Weise auftretenden nervésen 
Symptomenkomplex, dessen Ursache nicht in einer organischen Erkrankung, 
sondern in einer nur funktionellen Stérung der Nervensubstanz zu suchen 
ist. Die Art dieser funktionellen Stérung wird gewéhnlich durch die beiden 
Symptome der »abnormen Reizbarkeit« und der »abnormen Erschépfbarkeit « 
charakterisiert. Jedoch sind mit dem kombinierten Begriffe der »reizbaren 
Schwiche« noch keineswegs alle Erscheinungen der Neurasthenie und der 
verwandten Krankheitszustinde erschépft. Auch ist hervorzuheben, da8 
keineswegs das gesamte Nervensystem an der abnormen Funktionierung teil- 
nimmt. Vielmehr mu8 sich auch hier, je genauer man die Symptome der Neu- 
rasthenie kennen lernt und analysiert, ahnlich wie bei der Hysterie, die Uber- 
zeugung Bahn brechen, da8 es sich bei der Neurasthenie im wesentlichen 
(wenn auch vielleicht nicht ausschlieBlich, s.u.) nur um ein abnormes psy- 
chisches Verhalten der erkrankten Personen handelt, und da8B sich die zahl- 
losen kérperlichen Beschwerden und Symptome der Neurastheniker in letzter 
Hinsicht zum allergréBten Teil auf ein gestértes Vorstellungsleben zuriickfiihren 
lassen. Mit Recht gebraucht man daher neuerdings oft neben der Bezeichnung 
»Neurasthenie« auch die Bezeichnung »Psychastheme«. 

Nervositét und Neurasthenie sind fiir die Praxis geschaffene kurze Aus- 
driicke, mit denen gewisse Formen einer abnormen geistigen Konstitution 
bezeichnet werden sollen. In weitaus der gréBten Anzahl aller Falle ist diese 
abnorme geistige Konstitution oder wenigstens ihre Grundlage angeboren. Die 
Neurasthenie zeigt sich natiirlich nicht immer (wenn auch haufig genug) 
schon in der Kindheit. Sie entwickelt sich nicht immer in gleichem Grade, 
je nach der verschiedenen Einwirkung, welche mannigfaltige auBere Ein- 
fliisse auf ihr starkeres oder geringeres Hervortreten ausiiben. In letzter Hin- 
sicht kénnen wir aber die Annahme einer angeborenen bestimmten »ner- 
vésen« Veranlagung nur selten ganz entbehren. Zuzugeben ist freilich, dab 
unter dem Einflusse anhaltender geistiger Uberanstrengungen und andauern- 
der schwerer geistiger Aufregungen neurasthenische Erschépfungs- und Er- 
regungszustinde auch bei vorher »ganz gesunden« Menschen auftreten. Im 
allgemeinen wird man aber doch meist geneigt sein, jenen eben genannten 
Momenten nur die Rolle einer Gelegenheitsursache zuzuteilen. Denn nicht 
jedes Nervensystem unterliegt der gleichen Last; das eine. tragt sie, ohne 
dauernden Schaden zu nehmen, wahrend das andere unter ihr zusammen- 
bricht. 
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Der angeborene Faktor beim Auftreten der Neurasthenie zeigt sich na- 
mentlich bei genauer Beriicksichtigung der hereditdren Verhdltnisse. Ner- 
vositat, Neurasthenie, Hysterie, degeneratives Irresein — dies sind die unter- 
einander sich eng beriihrenden Krankheitszustinde, zu denen die erbliche 
abnorme geistige Konstitution den Grund legt, und die sich daher in so vielen 
Familien zu einer traurigen Kette vereinigen. Wo die Auffassung des Laien 
in wohl verstiindlicher Scheu eine tiefe Trennung anzunehmen geneigt ist, 
sieht das irztliche Auge nur quantitative Unterschiede in einer langen Reihe 
psychischer Krankheitszustiinde, die sich ohne bestimmte Grenze einerseits 
an das normale Seelenleben anschlieBen, andererseits in den ausgesprochenen 
Irrsinn iibergehen. 

An dieser Stelle ist es unsere Aufgabe, nur die leichten newrasthenischen 
Zustinde zu besprechen, die an Hiufigkeit alle anderen Nervenkrankheiten 
weitaus iiberragen. Wenn man gemeint hat, die Neurasthenie sei eine mo- 
derne Krankheit, so ist dies m. E. nicht richtig. Sie ist so alt, wie tiberhaupt 
unsere genauere Kunde von den Krankheiten der Menschen, und wenn man 
haufig das rastlose Hasten, die Unruhe und die Aufregungen des »modernen« 
Lebens fiir die zunehmende Haufigkeit der Neurasthenie verantwortlich 
macht, so diirfte ein Blick auf die Geschichte friiherer Jahrhunderte mit 
ihren Schrecken und Kriegswirren auch die Berechtigung dieser Angabe 
héchst zweifelhaft machen. Neu und modern ist nur der Name »Neurasthenie «, 
welcher von dem amerikanischen Nervenarzt Brarp stammt (1880), und 
die bessere Einsicht in das Wesen der Krankheit. Richtig ist es auch, dab 
alle die schon oben angedeuteten Gelegenheitsursachen noch heute in voller 
Starke einwirken, und da es daher nicht auffallen kann, wenn wir die Neur- 
asthenie besonders oft beobachten bei dem Geschaftsmanne, dessen kiihne 
Spekulationen von aufregender Furcht und Hoffnung begleitet sind, bei dem 
Politiker, dessen Geist bestandig von den leidenschaftlichen Kiaimpfen der 
Parteien bewegt wird, oder bei solchen Kiinstlern und Gelehrten, deren 
nimmer ruhender Ehrgeiz sie in den rastlosen Kampf der Konkurrenz dringt. 
Haufig genug entwickelt sich aber die Neurasthenie auch ohne jede 
besondere Veranlassungsursache bei den von vornherein durch angeborene 
Veranlagung hierzu geneigten Personen. Da eine Krankheit, die sich haupt- 
sichlich in dem Vorstellungsleben des davon Betroffenen abspielt, von dem 
Bildungsgrade des letzteren, d. h. von dem Reichtum und der Lebhaftigkeit 
seines Vorstellungslebens wesentlich beeinfluBt wird, ist leicht verstandlich. 
Unrichtig ist es aber, die Neurasthenie eine Krankheit vorzugsweise der »Ge- 
bildeten« und der »hdheren Stande« zu nennen. Auch bei Ungebildeten und 
in den unteren Klassen kommen neurasthenische Zustainde sehr haufig vor, 
wenn sie sich auch in etwas anderer Weise ‘uBern. 

Kin Punkt ist freilich noch zu beachten. Selbst wenn wir an dem Stand- 
punkt der psychogenen Entstehung der meisten neurasthenischen Krank- 
heitszustinde festhalten, so fragt es sich noch, ob diese »neurasthenische 
Veranderung« nicht ihrerseits durch ganz andersartige Einfliisse hervor- 
gerufen werden kann. Es ist doch unzweifelhaft, da8 rein exogene toxische 
Kinfliisse ausgesprochene Psychosen hervorrufen kénnen. Ferner weisen 
manche neuere Erfahrungen darauf hin, daB gewisse Vorgange der »inneren 
Sekretion« unzweifelhaft auch auf die Vorginge des BewuStseins von Einflu8 
sind. Man denke z. B. an die eigentiimlichen psychischen Symptome des 
Morbus Basedowii, an die freilich noch wenig bekannten, aber doch wahr- 
scheinlich vorhandenen Einwirkungen der inneren Sekretion der weiblichen 
Sexualorgane (Ovarien, Vorgange bei der Schwangerschaft und im Puer- 
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perium) auf die psychischen Prozesse u.a. Es ist somit nicht unméelich, 
daB gewisse Palle von »Neurasthenie« von ganz andersartigen Stérungen 
abhangen. Freilich wissen wir hieriiber bis jetzt fast nichts Sicheres. Ein 
weiteres Nachforschen nach dieser Richtung hin kinnte aber doch zu wich- 
tigen Ergebnissen fiihren. 

Die Symptome der Neurasthenie. 1. Die psychischen Symptome. Eine 
der wichtigsten Verinderungen im Vorstellungsleben der Neurastheniker ist 
das haufige und leichte Hervortreten von Vorstellungen dngstlichen Inhaltes. 
Soweit sich diese Vorstellungen auf die eigene Kérperlichkeit beziehen, nennt 
man sie von alters her hypochondrische Vorstellungen. Teils scheinbar von 
selbst auftauchend, teils durch leicht erkennbare Anlasse (Lektiire von Kran- 
kengeschichten oder medizinischen Schriften, Krankheits- und Todesfiille 
in der Umgebung u. dgl.) hervorgerufen, tauchen derartige Vorstellungen, 
oft in ziemlich genau fixierter Form, immer wieder im BewuBtsein auf und 
beherrschen damit mehr oder weniger das ganze iibrige Vorstellungsleben. 
Eine groBe Antzahl der Neurastheniker wird von diesen Gedanken beherrscht, 
von einer ernsten organischen Erkrankung bedroht oder schon befallen zu 
sein. Der eine fiirchtet sich bestindig vor einem bevorstehenden Schlag- 
anfall, der andere vor einem Herzfehler, ein dritter vor beginnender Lungen- 
schwindsucht; ein vierter glaubt, die sicheren Anzeichen eines Riickenmarks- 
leidens, eines Magenkrebses usw. an sich zu bemerken. Die Angstlichen Vor- 
stellungen kénnen aber auch andere Formen zeigen. Zuweilen beziehen sie 
sich weniger auf die eigene Person, als auf die nachsten Angehérigen. Frauen 
werden zuweilen von der bestindigen Angst geplagt, ihr Mann oder ihre Kin- 
der kénnten schwer erkranken. Oder die Ideen beziehen sich auf auBere Vor- 
ginge, die mit denen sich angstliche Vorstellungen leicht und unaufhorlich 
assoziieren. Die sogenannte Platzangst (angstliche Vorstellungen beim Uber- 
schreiten eines gréBeren leeren Platzes), die Angst vor jedem Gedrange, 
vor jeder Eisenbahnfahrt, vor jeder Gesellschaft, die Furcht, im Theater 
unter dem Kronleuchter zu sitzen, die Furcht vor Feuer und viele andere 
Erscheinungen ahnlichen Inhaltes werden bei Neurasthenikern haufig be- 
obachtet. rh 

Nicht selten treten solche Vorstellungen angstlichen Inhaltes plétzlich mit 
besonderer Heftigkeit auf und fiihren zu formlichen Angstanfdllen mit aus- 
gesprochenen képerlichen Folgezustainden. Derartige Anfalle kénnen nachts 
beim Einschlafen auftreten, die Kranken aus dem Bette treiben und in die 
erdBte Unruhe und Aufregung versetzen. 

DaB das leichte Auftauchen von Vorstellungen angstlichen Inhaltes die 
Patienten gewissermafen in einer bestindigen Erregung halt, ist leicht er- 
klarlich. Darum die haufige Klage derartiger Kranker: vich bin stets so un- 
ruhig, jede Kleinigkeit argert mich, alles, auch das geringste, regt mich auf«. 
Nur wenn die Gedanken anderweitig in Anspruch genommen werden, sind 
die Kranken ruhig und verhalten sich scheinbar vollig normal. 

Ubrigens sind die Angstvorstellungen zwar die bei weitem hiaufigste, 
aber nicht die einzige Form krankhafter Vorstellungen, welche bei der Neur- 
asthenie beobachtet werden. Insofern alle derartigen Vorstellungen unab- 
hangig von auBeren Ereignissen immer von neuem ins Bewubtsein treten 
und den Kranken sozusagen bestandig in Beschlag nehmen, bezeichnet man 
sie treffend mit dem allgemeinen Namen der Zwangsvorstellungen. Einige 
pesonders hiufige Formen von Zwangsvorstellungen sind folgende. Manche 
Kranke werden von bestindig auftauchenden, zum gréBten Teile ganz tiber- 
fliissigen Fragen gequalt: warum ist dies so, warum nicht so? was wiirde 
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geschehen, wenn dies oder jenes eintrate? u. a. (Griibelsucht). Andere Kranke 
quilen sich mit bestindigen Zweifeln, mit dem bestandigen Gefiihl der Un- 
wewiBheit, ob auch dies oder jenes richtig geschehen sei, ob sie nichts Falsches 
geschrieben, nichts vergessen haben u. dgl. ( Zweifelsucht). Derartige und 
andere Zwangsvorstellungen, welche iibrigens in ausgesprochener Weise nur 
bei den schweren Formen der Neurasthenie auftreten, bilden schon den Uber- 
gang zu dem eigentlichen neurasthenischen Irresein. 

Wihrend das krankhaft gestérte Vorstellungsleben in den meisten Fallen 
dem psychischen Gesamtverhalten der Neurastheniker den Charakter des 
Aufgeregten und Unruhigen gibt, kann andererseits aber auch eine stiarkere 
Hemmung des iibrigen Vorstellungslebens und infolge davon eine mehr de- 
pressive, melancholische Gemiitsstimmung eintreten. Zuweilen wechseln auch 
die psychischen Gesamtstimmungen in verschiedenen Formen miteinander 
ab. Besteht eine allgemein gesteigerte Lebhaftigkeit des Vorstellungslebens 
iiberhaupt, so kann der haufige und rasche Ubergang von dem »himmelhoch 
jauchzend« in das »zu Tode betriibt« besonders auffallend sein. 

Die folgenschwerste Einwirkung des gestérten Vorstellungslebens besteht 
aber in der Stérung und Hemmung aller anderen Vorstellungsreihen durch 
die sich immer von neuem ins BewuBtsein dringenden krankhaften Vorstel- 
lungen. Dies ist der hauptséchlichste Grund, warum die Neurastheniker 
so haufig zu jeder anstrengenden methodischen geistigen Arbeit unfahig werden 
oder dieselbe wenigstens nur mit gréBter Miihe verrichten kénnen. Zu dem 
geistigen Ermiidungsgefiihl gesellen sich hierbei auch kérperliche Schwache- 
eefiihle (s. u.), die Unfahigkeit, anhaltend zu lesen oder zu schreiben, zuweilen 
verbunden mit unangenehmen subjektiven Empfindungen der Schwache und 
des Druckes in den Augen (»nervdse Asthenopie«.) Selbstverstindlich wird 
man aber auch bei den Stérungen der geistigen Leistungsfahigkeit stets 
eine strenge Scheidung zwischen einer angeborenen primiren funktionellen 
Schwache und einer erst sekundir bedingten Erschwerung der geistigen Arbeit 
vornehmen miissen. 

2. Die kérperlichen Symptome. Wihrend die psychischen Erscheinungen 
der Neurasthenie nur von dem kundigen Arzt als eigentlicher Mittelpunkt 
der Krankheit erkannt werden, leidet der Neurastheniker selbst in der Regel 
angeblich am meisten unter zahllosen subjektiven kérperlichen Beschwerden, 
die in dem Bereiche fast eines jeden Organes auftreten kinnen. Der weitaus 
eréBte Teil all dieser zahllosen subjektiven Empfindungen ist nach unserer 
Auffassung nur eine Folge der primaren Stérung des Vorstellungslebens. Erst 
in zweiter Linie geben wir die Méglichkeit zu, da8 neben der psychischen 
Anomalie auch selbstandige funktionell-nervése Stérungen in anderen Nerven- 
gebieten auftreten und zu besonderen kérperlichen Symptomen fiihren kénnen. 
Denn wie wir schon bei der Besprechung der Hysterie erwihnt haben, ist es 
durchaus zuzugeben, da die abnorme psychische Veranlagung sich auch 
mit konstitutionellen Minderwertigkeiten in anderen Gebieten des Kérpers 
vereinigt. Es ist daher keineswegs ausgeschlossen, daS namentlich gewisse 
vasomotorische, sekretorische und trophische Stérungen sich mit der psychi- 
schen Erscheinung der Neurasthenie verbinden, ohne aber selbst rein psy- 
chischen Ursprungs zu sein. Da aber wenigstens die meisten subjektiven 
Symptome eine psychogene Entstehung haben, geht schon daraus hervor, 
da sie fast immer dem Inhalte der vorhandenen hypochondrischen Vor- 
stellungen vollkommen konform sind, und da8 sie, sobald es gelingt, diese 


Vorstellungen aus dem BewuBtsein zu vertreiben, auch ihrerseits vollkommen 
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Man kann sehr wohl, um einen Uberblick iiber die am haufigsten vor- 
kommenden neurasthenischen Beschwerden zu erhalten, sie nach den Organen 
einteilen, auf die sich die Befiirchtungen der Kranken hauptsachlich be- 
ziehen. Die Vorstellungen von einem befiirchteten Organleiden rufen in der 
Tat die entsprechenden subjektiven Empfindungen hervor. So entstehen 
die »eingebildeten Krankheiten«. Beschaftigen sich die Gedanken des Pa- 
tienten vorzugsweise mit dem befiirchteten Eintritt eines Riickenmarksleidens, 
so treten zahlreiche scheinbar spinale Symptome auf, insbesondere Riicken- 
schmerzen und unangenehme Empfindungen lings der Wirbelsiule, Schmer- 
zen und Pariisthesien in den Beinen u. dgl. Je mehr die Kranken durch Er- 
fahrung oder Lektiire von den wirklichen Krankheiten wissen, um so mannig- 
faltiger werden ihre Beschwerden. Die neurasthenischen Arzte sind daher 
die schlimmsten Patienten. — Wie man von einer »spinalen Neurasthenie « 
spricht, so kann man auch von einer »Herznewrasthenie«, einer ngastroschen 
Neuwrasthenie« usw.sprechen. Die Herzneurastheniker, die in bestindiger 
Angst vor einem Herzfehler und seinen Folgen leben, klagen iiber Herz- 
klopfen, tiber Druck, Schmerz und »Flimmern« in der Herzgegend, iiber 
Schwindel und Atembeklemmung. Die Kranken mit gastrischer Neurasthenie 
(onervoéser Dyspepsie«, s. d.) empfinden nach jeder Nahrungsaufnahme Druck 
und Schmerzgefiihl im Magen, fiirchten sich daher vor jeder etwas schwer 
verdaulichen Speise, leiden an unbewuSt-willkiirlichem AufstoBen u. a. 
DaB es sich in derartigen Fallen zuweilen gleichzeitig auch um wirkliche 
funktionelle Schwachezustinde der betreffenden Organe selbst handeln 
kann, ist wohl méglich. Immerhin wird man aber bei genauer Beobach- 
tung den meist sehr iiberwiegenden psychischen Faktor deutlich erkennen. 

Mit derartigen, durch bestimmte angstliche Vorstellungen (durch »Auto- 
suggestion«, wie der moderne Terminus technicus lautet) hervorgerufenen 
subjektiven Empfindungen ist aber die groBe Reihe der kérperlichen neur- 
asthenischen Symptome noch keineswegs erschopft. Fast in allen Fallen 
macht sich noch eine groBe Gruppe von korperlichen Erscheinungen geltend, 
die wir als die notwendige (d. h. physiologisch begriindete) Folge der allge- 
meinen psychischen Aufregung betrachten. Wenn bei jedem gesunden Menschen 
jede gréBere seelische Erregung eine Menge korperlicher Symptome zur Folge 
hat, so ist es verstandlich, da auch der abnorme, d. h. ohne hinreichenden 
aiuBeren Grund eintretende Aufregungszustand des Neurasthenikers die- 
selben, oft sogar in verstirktem Mabe auftretenden somatischen Folgen hat. 
Hierher rechnen wir in erster Linie einen groBen Teil der sogenannten »zere- 
bralen Symptome«, wie Kopfschmerz, Schwindelgefiihl, Druck und Evngenommen- 
sein des Kopfes, womit sich freilich auch mannigfache auf Autosuggestion 
beruhende zerebrale Symptome verbinden kénnen. Hierher gehort ferner 
die neurasthenische Schlaflosigkeit, eins der hiufigsten und wichtigsten Sym- 
ptome, welches eine unmittelbare Folge der psychischen Aufregung als solcher 
ist. In manchen Fallen tritt die Schlaflosigkeit ganz in den Mittelpunkt des 
neurasthenischen Symptomenkomplexes. Man kann dann sagen, dab die 
Furcht vor der Schlaflosigkeit der hauptsichlichste Grund der wirklich ein- 
tretenden Schlaflosigkeit ist. Eine direkte physiologische Folge der all- 
meinen psychischen Erregung sind ferner zahlreiche vasomotorische Sym- 
ptome: Herzklopfen, Pulsbeschleuniqung, Rote oder Blasse des Gesichtes und 
der Hande, verstirkte Schweifsekretion oder andauernde Kalte der Hande 
und FiiBe u. a. Auch das Zittern und die nicht seltene Steigerung der Sehnen- 
reflexe gehoren hierher. Endlich steht auch die Appetitlosigkeit vieler Kran- 
ken, die habituelle Stuhlverstopfung, in anderen Fallen die Neigung zu 
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Durchfdllen sicher oft mit den psychischen Vorgingen in engster Verbin- 
dung. 

Von der allgemeinen seclischen Grundstimmung hangt der Hauptsache 
nach auch die Lebhaftigkeit der motorischen Innervationen ab. Wahrend manche 
Neurastheniker, von bestindiger Unruhe getrieben, sich in weiten nutzlosen 
Spaziergiingen ermiiden, tritt bei anderen eine groBe kérperliche Schwache 
ein, welche, soweit sie nicht auf einer wirklichen funktionellen Abnormitat 
oder auf einer mangelhaften allgemeinen Ernahrung beruht, von der unzu- 
langlichen zentralen Willensinnervation der Muskeln abhingt. Solche Kranke 
ermiiden rasch beim Gehen, kénnen keine anhaltende Arbeit verrichten und 
empfinden zuweilen eine solche Schwiche, daS sie das Zimmer nur ungern 
verlassen und die meiste Zeit im Bett oder auf dem Sofa liegend zubringen. 

Ob die Neurasthenie einen direkten EinfluB auf die allgemeine Ernahrung 
des Kérpers ausiibt, la8t sich schwer entscheiden. Man findet die Neurasthenie 
sowohl bei vollbliitigen, korpulenten, als auch bei schwachlich gebauten 
andimischen Personen. Einen indirekten EinfluB8 iibt die Neurasthenie sehr 
haufig auf den Ernahrungszustand der Kranken aus, indem namentlich 
Appetitmangel oder Furcht vor der Nahrungsaufnahme allmahlich eine starke 
Abmagerung zur Folge haben. Andererseits ist aber auch stets in Erwagung 
zu ziehen, ob die Neurasthenie sich nicht, wie oben bereits angedeutet, mit 
sonstigen konstitutionellen kérperlichen Schwiichezustinden verbindet. Als 
eine hiufige, aber noch nicht geniigend aufgeklarte Erscheinung erwaihnen wir 
das reichliche Vorhandensein von Phosphaten im Harn. 

Mit einigen Worten miissen wir hier noch einer praktisch sehr wichtigen 
Form der Neurasthenie Erwihnung tun — der sexuellen Newrasthene. Sie 
entwickelt sich meist bei solchen Personen, die in der Jugend Onanie getrie- 
ben haben und nun durch Lektiire oder eigene Uberlegung in die iibertrie- 
benste Angst vor den vermeintlichen schlimmen Folgen dieses Lasters ge- 
raten sind. Meist fiirchten derartige bedauernswerte Kranke unrettbar einem 
Riickenmarks- oder Gehirnleiden verfallen zu sein und leiden demgemaf 
unter ihren Selbstvorwiirfen und einem Heer entsprechender subjektiver 
Symptome. Noch bedeutungsvoller ist aber die sehr oft eintretende »psychi- 
sche Impotenz«, d.h. die seawelle Impotenz infolge der den Geschlechtsakt 
stérenden und unmdglich machenden angstlichen Vorstellungen. Damit ver- 
bunden sind iibrigens meist noch andere sexuelle Stérungen, die wenigstens 
zum Teil wohl eine direkte Folge der zumal im jugendlichen Alter stattgehabten 
physiologischen Uberreizung sind (haufige Pollutionen, Urethrorhée u. dgl.). 
Um diesen Kern herum gruppiert sich dann natiirlich auch bei der sexuellen 
Neurasthenie das ganze Heer der oben naher geschilderten allgemein-neur- 
asthenischen Symptome. Objektiv ist eine gewisse Schlaffheit und Kleinheit 
der Geschlechtsorgane (Penis und Hoden) nicht selten bemerkbar, wohl ebenfalls 
eine Folge der zu friihzeitigen haufigen Inanspruchnahme dieser Organe. 

Wie schon oben angedeutet, ist man nicht berechtigt, alle bei der Neur- 
asthenie auftretenden kérperlichen Symptome als sekundire psychogene Er- 
scheinungen aufzufassen. Da die Neurasthenie auf einer allgemeinen kon- 
stitutionell-abnormen Veranlagung des Nervensystems beruht, so ist es nicht 
auffallend, wenn neben den abnormen Erscheinungen im Vorstellungsleben 
der Kranken gleichzeitig funktionelle Stérungen auch in anderen Nerven- 
gebieten auftreten. So kann die Neurasthenie sich mit echten Neuralgien, mit 
Migr&éne und anderen Formen des Kopfschmerzes verbinden. Es ist daher 
ele wichtige, oft freilich schwierige Aufgabe fiir den Arzt, das gesamte Krank- 
heitsbild im einzelnen Falle zu analysieren, die rein psychogenen Symptome 
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als solche zu erkennen und von den etwa gleichzeitig vorhandenen kérper- 
lich-nervésen Symptomen zu trennen. Diese Unterscheidung ist namentlich 
auch im Hinblick auf die einzuschlagende Behandlung von groBer Bedeutung. 
Allgemeiner Krankheitsverlauf und Prognose der Neurasthenie. Der Ver- 
lauf der Neurasthenie richtet sich hauptsichlich nach dem Grade der vor- 
handenen allgemein-nervésen Beanlagung und nach der Starke der von auBen 
her auf den Kranken einwirkenden ungiinstigen Einfliisse. Handelt es sich 
um Patienten mit emer bisher im ganzen normalen geistigen Gesundheit, bei 
denen nur unter der Einwirkung ungewéhnlicher geistiger Aufregungen oder 
Anstrengungen ein neurasthenischer Erregungs- oder Erschépfungszustand ein- 
getreten ist, so kénnen derartige Zustinde von »akuter Neurasthenie« bei 
geeigneter Behandlung und beim Fortfallen der schidlichen auBeren Ein- 
fliisse wieder ganz oder wenigstens gréBtenteils verschwinden. Anders ver- 
halt es sich in den Fallen, wo die neurasthenische Veranlagung sich verhalt- 
nismaBig friihzeitig im ganzen geistigen Naturell des Kranken bemerkbar 
gemacht hat. Auch hier sind freilich oft groBe Schwankungen im Hervor- 
treten der Krankheitserscheinungen bemerkbar. Eine wirkliche Heilung ist 
aber kaum moglich, weil sie gleichbedeutend wire mit einer volligen Um- 
wandlung der ganzen geistigen Individualitét. Nur im héheren Lebensalter 
tritt zwweilen auch in solchen Fallen ein.auffallendes Zuriicktreten der Krank- 
heitserscheinungen ein. — In den leichteren Fallen zeigen die Patienten ihr 
Leiden nach aufen hin nur wenig. Sie suchen es zu verbergen, da sie mit 
ihren allgemeinen Beschwerden doch meist nur wenig Teilnahme finden und 
ihr zuweilen guter Ernahrungszustand und ihr gesundes Aussehen ihre weit- 
laufigen Klagen Liigen zu strafen scheinen. In den schwereren Fallen aber, 
wo die gesamte Leistungsfahigkeit der Kranken tief geschadigt ist, nimmt 
das Leiden auch nach aufBen hin eine ernstere Bedeutung an und wird eine 
unerschopfliche Quelle von Sorgen und Beunruhigungen nicht nur fiir den 
Kranken selbst, sondern auch fiir dessen Umgebung. Eine wirkliche Gefahr 
bietet die Krankheit freilich kaum dar. Auch da sich schwere sekundare 
Nervenkrankheiten auf dem Boden der Neurasthenie entwickeln, sieht man 
nur ausnahmsweise. So kommt es, daB viele Neurastheniker, namentlich 
bei giinstigen dauBeren Bedingungen, ein verhaltnismabig ertragliches Leben 
fiihren und auch in ihrem Berufe Tiichtiges und ErsprieBliches leisten. 
Diagnose. Die Diagnose der Neurasthenie ist zwar meist leicht, soll aber 
doch stets nur dann gestellt werden, wenn man durch eine genaue und sorg- 
faltige Untersuchung des Nervensystems und des iibrigen Korpers die vollige 
Abwesenheit organischer Veraénderungen und andersartiger Erkrankungen 
festgestellt hat. Bei beginnenden schweren Gehirnerkrankungen und Psy- 
chosen (Tumoren, ferner namentlich beginnende Paralyse, Melancholic, ma- 
nisch-depressives Irresein u.a.), ferner bei beginnender multipler Sklerose, 
beginnender Tabes, in leichten Fallen von M. Basedowii u. a. sind. Verwechs- 
lungen mit Neurasthenie schon oft vorgekommen. Ferner ist es keineswegs 
selten, daB Kranke mit organischen inneren Leiden, die schwer zu erkennen 
sind, falschlich fiir »Neurastheniker« gehalten werden. So wird z. B. mancher 
Fall von Cholelithiasis, chronischer Appendizitis, Arteriosklerose, Gicht u. a. 
lange Zeit als »Neurasthenie« behandelt, zumal wenn die betreffenden Kranken, 
was ja oft genug vorkommt, zugleich wirklich »nervés« sind. Uberhaupt 
liegt darin eine gefahrliche diagnostische Klippe, da natiirlich auch aus- 
gesprochene Neurastheniker und Hysterische an allen méglichen organischen 
Erkrankungen erkranken kénnen und da ihr Zustand dann nur zu leicht 
verkannt wird. Also — so einfach und leicht die Diagnose der Neurasthenie 
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fiir den erfahrenen Arzt auch in den meisten Fallen ist, so sollen wir sie doch 
immer wieder von neuem in unbefangener und vorurteilsfreier Weise priifen. 
Wie iiberall, gilt auch hier als oberster diagnostischer Grundsatz: an alles denken\ 
Eine vollsténdig scharfe Grenze zwischen Neurasthenie, Nervositat und 
Hysterie ist, wie es in der Natur der Sache liegt, nicht zu ziehen. Bei allen 
diesen drei Zustinden handelt es sich, wie gesagt, um eine angeborene oder 
wenigstens auf Grund einer angeborenen Veranlagung durch auBere Umstinde 
entstandene abnorme nervise Konstitution, die sich in erster Linie auf dem 
rein psychischen Gebiete, in zweiter Linie in den Beziehungen zwischen geistigem 
und kérperlichem Leben geltend macht. Zeigt sich der abnorme Zustand nur 
in leichter psychischer Reizbarkeit, Empfindlichkeit mit Neigung zu angst- 
lichen Vorstellungen, zu unbegriindeten Befiirchtungen und dadurch zur 
Entstehung allerlei subjektiver, aber auf die Kérperlichkeit bezogener ab- 
normer Empfindungen, so bezeichnet man ihn als Nervositat. Verbindet sich 
damit eine starkere .Abschwiachung der geistigen und infolge der mangelhaft 
entwickelten oder stirker gehemmten geistigen Energie auch der kérperlichen 
Leistungsfahigkeit, in der Regel verbunden mit gesteigerten Angstvorstellungen 
und mit den dadurch entstehenden subjektiven Sensationen, so haben wir 
die ausgeprigte Newrasthenie. Ist aber die Beziehung zwischen den geistigen 
Vorgingen und der Kérperlichkeit so sehr ins Schwanken geraten, da eine 
vollige Lockerung (Lihmungen, Anisthesie) dieser Beziehungen oder unter 
dem Fortfall aller gesunden geistigen Hemmungen ganz abnorme geistige 
Reizzustinde entstehen (Krampfe, Anfille), so haben wir die ausgepragte 
Hysterte vor uns. Die Grundlage aller drei genannten Zustaénde ist — bild- 
lich ausgedriickt — der Mangel an geschlossener Ordnung und Festigkeit 
beim Ablauf aller derjenigen Vorginge, welche wir unter dem Namen der 
seelischen Prozesse im weitesten Sinne des Wortes zusammenfassen. 
Therapie. Wie bei der Hysterie, so ist auch bei der Neurasthenie die psy- 
chische Behandlung in erster Linie zu nennen. Doch muf sie hier in anderer 
Weise geschehen, als bei der ersteren. Die Neurastheniker bediirfen des Trostes. 
Sobald man durch eine genaue Anamnese die meist vorhandenen hypochon- 
drischen Angstvorstellungen erkannt hat, sind diese so viel wie irgend méglich 
durch beruhigendes Zureden auf Grund der angestellten genauen kérperlichen 
Untersuchung zu beseitigen. Die Neurastheniker miissen off untersucht und 
immer wieder von neuem getréstet und beruhigt werden. Hierin zeigt sich 
vor allem die Kunst und die persénliche Beeinflussung des Arztes. Jede Unter- 
suchung, welche mit der Versicherung des Arztes endigt, daB er nichts, was 
zu einer ernsten Besorgnis AnlaB gibt, gefunden habe, wirkt auf den Kranken 
iuBerst beruhigend und wohltuend ein. Wo das hypochondrische Moment 
bei der Neurasthenie in den Vordergrund tritt, da kann allein die psychische 
Beruhigung des Kranken zur Heilung desselben ausreichen. Sodann ist auf 
das tibrige geistige Leben der Kranken Riicksicht zu nehmen. Handelt es sich 
um Kranke, die sich geistig sehr anstrengen und vielfachen Aufregungen 
ausgesetzt sind, so ist natiirlich in dieser Hinsicht Anderung zu schaffen. 
Dies sind die Falle, denen man geistige Ruhe, Erholung, Fernbleiben von jeder 
Arbeit und jeder anstrengenden Tatigkeit vorschreiben mu8. Nichts wire 
aber verkehrter, als diese Vorschrift verallgemeinern zu wollen. Fiir viele 
Kranke, welche infolge ihrer psychischen Verstimmung sowieso nichts tun 
und nichts leisten, vielmehr den ganzen Tag ihren hypochondrischen Grii- 
beleien nachhangen, ist im Gegenteil die Wiederaufnahme einer regelmapigen 
und methodischen Arbeit und Beschajtigung absolut notwendig. Hierdurch allein 
kénnen die Gedanken der Patienten abgelenkt werden, und kénnen die Kranken 
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allmahlich wieder Freude am Leben und am Beruf gewinnen. Vor jeder Uber- 
anstrengung ist ntiirlich zu warnen. 
- Neben der stets in die erste Linie zu stellenden psychischen Behandlung 
der Neurastheniker ist aber doch die kérperliche Behandlung keineswegs ganz 
wuper acht zw lassen. Wenn ich auch durchaus der Ansicht bin, daB die giin- 
stigen Erfolge der kérperlichen Behandlungsmethoden bei der Neurasthenie 
zu einem groBen, wenn nicht zum allergréBten Teil auf die indirekten psychi- 
schen (»suggestiven«) Nebeneinfliisse zu beziehen sind, so meine ich doch, 
dai die Beriicksichtigung der kérperlichen Gesamtkonstitution uns oft sehr 
wichtige Handhaben gibt zur therapeutischen Beeinflussung auch der neu- 
rasthenischen Symptome. Alle Behandlungsmethoden miissen aber in metho- 
discher und lange genug fortgesetzter Weise vorgenommen werden, damit die 
Kranken eine Zeitlang unter dem anhaltenden personlichen Einflusse des Artes 
stehen. Hierdurch allein kann jene geistige Schulung und jene allgemeine Be- 
einflussung des ganzen Kérpers erzielt werden, die allein wirklichen Erfolg 
verspricht. Aus dem Gesagten ergibt sich, warum gerade fiir Neurastheniker 
so oft die Behandlung in einer Heilanstalt wiinschenswert oder gar notwendig ist. 
Bei der kérperlichen Behandlung der Neurastheniker sind zunachst gewisse 
didtetische Vorschriften von Wichtigkeit. Sie richten sich ganz nach dem ein- 
zelnen Falle. Bei korpulenten Kranken kann unter Umstinden eine Erziehungs- 
kur notwendig sein, durch die das Allgemeinbefinden und die kérperliche 
Leistungsfahigkeit oft bedeutend geférdert werden. Bei den zahlreichen anami- 
schen und mageren, meist gleichzeitig an nervés-dyspeptischen Zustinden 
leidenden Kranken ist dagegen die Hebung des allgemeinen Ernahrungszu- 
standes!) eine der wichtigsten arztlichen Aufgaben. Auch hierbei sind ganz 
bestimmte Vorschriften notwendig, damit Milch, Butter, Fleisch, Eier, Mehl- 
speisen, kiinstliche Nahrpraparate u. a. in geniigender Menge von den Kranken 
genossen werden. Mit der Zunahme des Kérpergewichts erzielt man oft gleich- 
zeitig auch eine bedeutende Besserung des Kraftezustandes. Andererseits 
ist aber auch vor der einseitigen Uberschatzung aller derartigen »Mastkuren « 
dringend zu warnen. An sich ist mit der Zunahme des Kérpergewichtes noch 
gar kein therapeutischer Erfolg erzielt worden und in vielen Fallen — bei schon 
vorhandener Uberernahrung — ist sogar eine Einschrankung der Nahrungs- 
zufuhr notwendig. Namentlich sind auch alle Einseitigkeiten der Ernahrung 
zu vermeiden, vor allem eine zu reichliche Fleisch- und Eiweifzufuhr. Obst 
und Vegetabilien sind im allgemeinen zu bevorzugen. Zu verbieten ist in allen 
Fallen der reichlichere Genu8 alkoholischer Getrdnke, ebenso starkes Rauchen. 
Nichts ist verkehrter als Neurasthenikern starken Wein »zur Kraftigung« zu 
verschreiben. Wir haben uns schon unzahlige Male den Dank unserer Kran- 
ken dadurch erworben, da8 wir sie von einer derartigen Verordnung befreiten, 
die ihnen nach ihrer eigenen Erfahrung nur Unzutraglichkeiten (Hitze im Kopfe, 
Schwindelgefiihl u. dgl.) bereitete. Tee und Kaffee sind nur im Ubermal 
genossen schidlich und, wenn die Kranken daran gewohnt sind, unbedenklich 
zu gestatten. Was die kérperliche Bewegung anbetrifft, so mu man sich auch 
hierbei nach der Individualitat der Kranken richten. Dringend warnen méch- 


1) Yon einigen Nervenidrzten (PLargrarr, WexrR MircueE u. a.) ist die »Uber- 
ernahrung« der Kranken, d. h. die nach Moglichkeit gesteigerte Nahrungszufuhr bei 
villiger kérperlicher und geistiger Ruhe, verbunden mit taglicher Massage und Faradi- 
sation der Muskeln als besondere »Methode« zur Behandlung der Neurasthenie und 
verwandter nervéser Erschépfungszustinde ausgebildet worden. Dieses Verfahren ist 
manchmal gewif8 sehr zweckmiBig, es muS jedoch vor einer gar zu einseitigen Be- 
urteilung desselben gewarnt werden, da es keineswegs fiir alle Falle von Neu. 


rasthenie paBt. 
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ten wir vor dem alltéglich gemachten groBen Fehler, schwachliche und an- 
gegriffene nervése Personen zu lingeren Spaziergingen anzutreiben. In solchen 
Fallen ist kérperliche Ruhe viel notwendiger. Der gewib vorteilhafte GenuB 
frischer Luft braucht darunter nicht zu leiden. Vielmehr halte ich gerade 
bei der Neurasthenie Freiluft-Liegekuren, sogenannte Sonnenbdder u. dgl. 
fiir ein oft vortreffliches Unterstiitzungsmittel der sonstigen Behandlung. 
Anders verhilt es sich natiirlich bei einer anderen Art der Kranken, die schwer- 
fallig und korpulent sind. Hier ist anhaltendere Kérperbewegung oft notwen- 
dig. Haufig empfiehlt es sich, auch durch gymmastische Ubungen (Zimmer- 
gymnastik, schwedische Heilgymnastik u. dgl.) die Kérperkraft allmahlich zu 
starken. 

Von den besonderen Behandlungsmethoden finden gegenwartig die Elektro- 
therapie und namentlich die Hydrotherapie die meiste Anwendung. Die Elek- 
trizitat wird von vielen Kranken gelobt. Man wendet vorzugsweise die Galva- 
nisation am Sympathicus und am Riickenmark an, wobei aber stets mit groBer 
Vorsicht und unter Vermeidung aller gréBeren Stromschwankungen und zu 
starker Stréme zu verfahren ist. Das Galvanisieren am Kopfe wird nur selten 
gut vertragen. Vielfach gebrauchlich ist die zuerst von Bearp und RockWELL 
ausgeiibte Methode der allgemeinen Faradisation, wobei der zum gréBten Teil 
entkleidete Kranke die beiden FiiBe auf eine groBe plattenférmige Elektrode 
aufsetzt, wihrend mit einer anderen groBen Schwammelektrode (oder mit der 
velektrischen Hand« des Arztes, welcher die zweite Elektrode selbst in die 
andere Hand nimmt und den Strom so durch seinen eigenen Kérper hindurch- 
leitet) die einzelnen Partien des Kérpers behandelt werden. Neuerdings werden 
in vielen Heilanstalten elektrische Bader angewandt, die ebenfalls oft von gutem 
Erfolge begleitet zu sein schemen. Namentlich die sogenannten Vierzellen- 
bader halte ich fiir eine sehr zweckmaBige Art der allgemeinen Elektrisation. 
Sehr empfehlenswert ist in manchen Fallen auch die 6rtliche peripherische 
Galvanisation und Faradisation der Nerven und Muskeln, ferner der Ge- 
brauch des faradischen Pinsels, namentlich am Nacken, lings der Wirbel- 
siule, an den Schultern und Oberschenkeln. — Ob allen diesen elektrischen 
Behandlungsweisen eine spezifische Wirkung zukommt, ist schwer zu sagen. 
Der gréBte Teil der erzielten Heilerfolge ist wohl zwerfellos suggestiver Natur. 
Immerhin gibt es wenige andere Methoden, durch welche eine derartige sug- 
gestive Wirkung so leicht hervorgebracht werden kann, wie durch die Elek- 
trizitat, und darum ist diese trotz des eben Gesagten bei der Behandlung der 
Neurastheniker schwer zu entbehren, zumal man bei einem so chronischen 
Leiden oft mit den Heilmitteln wechseln muB. 

Die hydrotherapeutischen Mafnahmen kiénnen zum Teil zu Hause ausge- 
fiihrt werden. Fiir schwere Neurasthenien eignet sich eine methodische Kur 
in einer gut geleiteten Anstalt. Zur Anwendung kommen kalte Abreibungen, 
Duschen (nicht auf den Kopf!), laue Halb- und Vollbader (zuweilen auch 
Schwimmbader). Ich selbst verordne am haufigsten kurze, allmahlich abge- 
kiihlte Halbbider mit Uberspiilung des Oberkorpers. Auf die Darstellung 
weiterer Einzelheiten in bezug auf die verschiedenen hydrotherapeutischen 
Methoden miissen wir hier verzichten. Die Lehrbiicher der Hydrotherapie 
geben hieriiber ausfithrliche Auskunft. Die Wirksamkeit der Hydrotherapie 
beruht zum Teil auf der zweifellos giinstigen kérperlichen Beeinflussung des 
Kranken, zum anderen groBen Teil freilich auch hier, wie bei allen anderen 
Behandlungsarten, auf der suggestiven Wirkung. Statt der einfachen Wasser- 
bader sind oft Salzbdder (Neurogenbider), kohlensawre Béider, Kiefernadeln- 
' bader u. dgl. empfehlenswert. Hieran schlieSt sich der Gebrauch der Seebdder 

an, die in vielen Fallen von Neurasthenie dringend empfohlen werden miissen. 
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Wir raten namentlich den mageren und anamischen Neurasthenikern den 
Aufenthalt an der See an, da die Anregung des Appetits und die Ruhe hierbei 
oft von bestem Nutzen sind. Den gutgenahrten Neurasthenikern dagegen tut 
eine nicht zu anstrengende Gebirgstour die besten Dienste. — Auch die VM. assage 
findet als allgemeines Kraftigungsmittel bei nerviésen Zustiinden viel An- 
wendung. Ihre Beurteilung ergibt sich nach dem oben Gesagten von selbst. 
Am zweckmaBigsten verordnet man sie bei den Formen, welche mit schmerz- 
haften Empfindungen im Riicken, in den Extremititen u. a. verbunden sind. 
Eine vortreffliche wnmittelbare Wirksamkeit entfaltet die Massage des Ab- 
domens bei gleichzeitiger habitueller Obstipation. 

Innere Mitiel finden bei der Neurasthenie nur in symptomatischer oder sug- 
gestiver Hinsicht een zweckmabigen Gebrauch. Als eigentliche Nervina und 
Tonka gelten vor allem die Strychninpriéparate, Chinin, Arsen, die Baldrian- 
praparate u. a. Diese Mittel werden meist in den verschiedensten Zusammen- 
stellungen (»tonische Pillen«) verordnet. Hisen- und Chinapriiparate, sowie 
Arsen (eventuell subkutane Kakodylinjektionen u. a.) werden bei gleichzeitiger 
Anamie verordnet, Stomachika (Salzsiure, Pepsin, Amara) bei bestehenden 
dyspeptischen Beschwerden. Ob die vielfach empfohlenen Lecithinpraparate 
einen wirklich spezifischen Einflu8 auf die Ernahrung des Nervensystems 
ausiiben, ist zweifelhaft. Immerhin ist ein Versuch mit ihnen in geeigneten 
Fallen empfehlenswert. Die Stuhlverstopjung (s. Bd. 1) soll vor allem diite- 
tisch und nur im Notfalle mit Abfiihrmitteln behandelt werden. Bei be- 
stehenden vasomotorischen Erscheinungen (Hitzegefiihl, Kongestionen, Herz- 
klopfen) verordnen wir haufig Hrgotin (Pillen zu 0,05 taglich 4—6). AuBerdem 
finden die Baldrian- und Brompréparate (Pulver aus Bromkalium und Brom- 
natrium, Bromwasser) bei nervésen Aufregungszustdnden vielfache Verwen- 
dung. Bei nervésen Kopfschmerzen, doch auch bei anderen nervésen Zustan- 
den ist das Antipyrin oft von guter Wirkung. Ahnlich wirken zahlreiche in 
der Neuzeit hergestellte verwandte Mittel (Phenazetin, Pyramidon u. a.). 
Auch die 7. Gelsemi verordne ich nicht selten bei neurasthenischen Kopt- 
schmerzen. 

Sehr wichtig ist die Behandlung der sexuellen Neurasthenie. Da viele Kranke 
dieser Art ihre heimlichen Sorgen verschweigen, so empfiehlt es sich, in allen 
Fallen, wo der Verdacht einer sexuellen Neurasthenie nahe liegt, in taktvoller 
Weise danach zu fragen. Meist ist es den Kranken eine wahre Herzenserleich- 
terung, sich mit dem Arzt iiber ihre Zweifel und Befiirchtungen offen aus- 
sprechen zu kiénnen. Die Hauptsache ist die richtige Aufklarung der Kranken, 
die Beseitigung ihrer unnétigen Sorgen. Die Allgemeinbehandlung der neu- 
rasthenischen Beschwerden erfolgt ganz nach den oben angegebenen Regeln. 
Haufige Pollutionen werden durch Lupulin oder Brompriparate bekaimptt. 
Besteht sexuelle Impotenz, so wirkt die psychische Behandlung oft sehr giinstig 
ein. Ortliche Hydrotherapie und elektrische Behandlung sind wirksame 
Unterstiitzungsmittel. Die als spezifisch wirksam empfohlenen Mittel (Sper- 
min, Yohimbin, Muiracithin) heilen, wenn iiberhaupt, wohl auch hauptsach- 
lich durch Suggestion, kénnen aber immerhin versucht werden. Schwierig 
zu entscheiden ist die Frage nach einer etwaigen Verheiratung. Nach memer 
Erfahrung braucht man nicht zu zuriickhaltend zu sein. Oft ist die Heirat 
das beste, ja vielleicht einzige Mittel, um eine Heilung herbeizufiihren. Besteht 
auch nach der Verheiratung psychische Impotenz, so ist eine verstindige arzt- 
liche Beratung beider Ehegatten noch oft von bestem Erfolg begleitet. 

Eine kurze Besprechung verdient noch die meist schwierige Behandlung 
der neurasthenischen Schlaflosigkeit. Da die Schlaflosigkeit sicher in den 
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meisten Fallen nur die Folge der psychischen Erregung, namentlich des Auf- 
tretens ingstlicher Vorstellungen ist, so spielt natiirlich gerade hier die sug- 
gestive Wirkung aller nur denkbaren Verordnungen die gréBte Rolle. Gerade 
diesen Umstand soll aber der Arzt sich zu Nutzen ziehen. Dringend zu warnen 
ist vor dem MiBbrauch der stirkeren Narkotika (Chloral und Morphium). Man 
soll immer erst versuchen, ob nicht schon eine zweckmabige Allgemeimbehand- 
lung des Zustandes oder sonstige Mittel den Schlaf herbeizufiihren imstande 
sind. Oft wirkt ein warmes, am Abend genommenes Bad schlafbringend, in 
anderen Fiillen ein kurzes kaltes FuBbad oder ein nasser Umschlag auf den 
Kopf oder am Nacken. Die allgemeine Faradisation, abends ausgefiihrt, 
wird von manchen Kranken als schlifrig machend geriihmt. Von den eigent- 
lichen Schlafmitteln kann zuweilen eine miBige Dosis Alkohol versucht werden. 
Namentlich wirkt zuweilen ein Glas Bier, abends getrunken, in dieser Hin- 
sicht oft giinstig ein. Hilft dies nichts, so versucht man zunachst Bromkalium. 
Kleinere Dosen wirken vielleicht nur durch einen psychischen EinfluB be- 
ruhigend, wahrend gréBere (2,0—3 g auf einmal in einem Glase Wasser ge- 
nommen) sicher direkt schlafmachend wirken kénnen. Gute Dienste als 
yleichtes Schlafmittel« haben mir zuweilen Pulver aus 0,25 Phenazetin und 
1,0 Sacch. lactis geleistet. Von den eigentlichen Schlafmitteln erwahnen wir 
vor allem das Veronal (0,5—1,0), ferner das (in groBen Dosen freilich giftige!) 
Sulfonal (1,5—2,0 in reichlicher wasseriger Losung, z. B. in Tee oder Suppe, 
2—3 Stunden vor dem Schlafengehen), das Trional und das Adalin. Im all- 
gemeinen wird man aber nur selten auf die Dauer mit dem Erfolge dieser und 
ahnlicher Mittel zufrieden sein und das Hauptgewicht daher immer auf die 
Gesamtbehandlung der Krankheit legen. 


Dreizehntes Kapitel. 


Die sogenannten traumatischen Neurosen. 
(Unfallneurosen.) 


Im Anschlu8 an die beiden letzten Kapitel iiber Hysterie und Neurasthenie 
miissen wir jetzt — mehr aus praktischen als aus wissenschaftlichen Griinden 
— noch eine Reihe von Krankheitszusténden besonders besprechen, die zu 
den oben genannten Leiden in nachster Beziehung stehen, dabei aber doch 
gewisse Higentiimlichkeiten zeigen. Die in Rede stehenden Krankheitszustande 
entstehen im Anschlu8 an korperliche Verletzwngen (Traumen, Unfalle) der ver- 
schiedensten Art. Man beobachtete sie zuerst nach Hisenbahnunfillen (soge- 
nannte »railway-spine« und »railway-brain« der englischen und amerikanischen 
Nervenarzte) und hegte anfanglich die Meinung, daB die grob materielle Er- 
schitterung des zentralen Nervensystems als Ursache der nachbleibenden ner- 
vésen Symptome anzusehen sei. Spater wurde fiir diese Krankheitszustinde 
vielfach der Name »trawmatische Neurose« gebraucht. Damit sollte ausge- 
driickt werden, da die durch das Trauma hervorgerufenen nervésen Sym- 
ptome nicht von groben materiellen Verletzungen des Nervensystems abhangen, 
sondern auf feineren, anatomisch bis jetzt nicht nachweisharen Veranderungen 
beruhen. Bald stellte sich aber heraus, da wenigstens bei der groBen Mehr- 
zahl der hierher gehérigen Krankheitsfalle das materielle Trauma als solches 
iiberhaupt gar keme andere Rolle spielt, als nur diejenige eines auslésenden 
Momentes fiir eine rein psychische Verdnderung der von dem Trauma Be- 
troffenen. Das materielle Trauma ist, wie man sich ausdriickt, mit einem 
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»psychischen Trauma« verbunden. Hierher zu rechnen ist nicht nur der mit 
dem Unfall verbundene Schreck, sondern die ganze Reihe der durch den Un- 
fall veranlaBten, mit gréBter Lebhaftigkeit ins BewuBtsein des Verletzten 
eimtretenden neuen Vorstellungen, vor allem die Sorge fiir den weiteren Ver- 
lauf der Verletzung, fiir die Wiedererlangung der Arbeits- und Erwerbsfahig- 
Keit, ebenso aber auch fiir die Erlangung der vermeintlichen Entschidigungs- 
anspriiche u. dgl. Zuweilen mischen sich auch unlautere psychische Motive - 
in den BewuStseinsinhalt ein, das Verlangen nach einer Unfallrente, nach 
einer bequemeren Lebensweise u. a. Nach dem in den beiden vorhergehenden 
Kapiteln Gesagten ist es leicht verstindlich, wie diese primdre Anderung in 
dem Vorstellungsleben des Verletzten eine erhebliche Reihe von scheinbar kérper- 
lichen Storungen zur Folge haben kann. 

Das auf diese Weise entstehende Krankheitsbild ist ein ungemein charak- 
teristisches. Zuweilen ist das urspriingliche Trauma (Sturz, StoB u. dgl.) so 
heftig, da unmittelbar danach die bekannten Symptome der Commotio cerebri 
und Commotio spinalis (Verlust des BewuBtseins, allgemeine motorische Schwi- 
che u. dgl.) in gréBerer oder geringerer Heftigkeit auftreten. In anderen Fallen 
ist aber schon die Intensitiét des Traumas oder der besondere Ort seiner Ein- 
wirkung, (Sto aufs Kreuz, auf den Riicken, in die Seite, Verletzung einer Ex- 
tremitat u. dgl.) derartig, daB von einer materiellen Gehirnerschiitterung gar 
nicht die Rede sein kann. Nicht selten kénnen anfangs wirkliche organische 
Verletzungen (Kontusion, Blutung, Fraktur) vorhanden sein, die aber an sich 
einer vélligen Heilung vollkommen fahig sind. 

Das Charakteristische ist nun, da8 nach dem volligen Ablauf aller stiirkeren 
oder geringeren anfianglichen materiellen Folgeerscheinungen der Verletzung 
doch keine véllige Genesung, wie zu erwarten war, eintritt. Der Kranke erholt 
sich, versucht wieder aufzustehen; die Besserung schreitet bis zu einem ge- 
wissen Grade fort. Trotzdem bleibt aber eine Reihe von Symptomen iibrig, 
die nicht verschwinden und die Arbeitsfahigkeit des Betroffenen weiterhin ver- 
mindern oder gar ganz aufheben. Untersucht man jetzt die Kranken, so sind 
irgendwelche Zeichen gréberer Verletzungen weder am Nervensystem, noch 
an irgendeinem anderen inneren Organe vorhanden. Was aber sofort auffallt, 
ist eine eigentiimliche psychische Verdnderung. Die Kranken sind triibe ge- 
stimmt, mibmutig, wnlustig zu jeder Beschiftigung, vollig energielos, haben 
keine Freude mehr am Verkehr mit der Familie und mit den Bekannten. 
Sie beschaftigen sich innerlich fortwihrend mit dem erlittenen Unfall und 
dessen etwaigen Folgen. In sehr vielen Fallen spiegelt sich die tritbe und energie- 
lose Stimmung der Kranken in ihrem ganzen AuBeren, namentlich im Ge- 
sichtsausdruck wieder. Oft kann ein geiibter Beobachter den echten »Unfall- 
kranken« schon beim ersten Blick als solchen erkennen (vgl. Fig. 139). — 
Der Schlaj ist gestért, oft durch Tréiume beunruhigt. Von subjektiven Klagen 
sind hervorzuheben vor allem meist Schmerzen an der Stelle, welche durch 
das Trauma besonders betroffen ist, also namentlich oft im Riicken, in der 
Kreuzgegend, an der Seite der Brust, in der Hiifte u.a. Ferner klagen die 
Kranken iiber Kopfweh, Schwindel, Mattigkeit, Triibsehen, Ohrenklingen, 
Flimmern, Appetitlosigkeit u. dgl. Die objektive Untersuchung ergibt oft eine 
allgemeine motorische Schwiiche. Manche Kranke kénnen noch ziemlich gut 
allein gehen, ermiiden aber rasch; andere gehen nur langsam und steif, mit 
Unterstiitzung, klagen beim Gehen iiber Riickenschmerzen, halten die Hand 
daher auf den Riicken u.dgl. Der Ernaihrungszustand der Muskeln bleibt 
meist ein guter. Die elektrische Erregbarkeit der Nerven und Muskeln ist 
vollig normal. Die Rejflexe sind zuweilen lebhaft, zuweilen schwach, jeden- 
falls nie so verindert, wie man dies bei wirklichen organischen Erkrankungen 
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findet. Der Rachenreflex ist, wie bei allen Formen der Hysterie, oft erheb- 
lich abgeschwiicht. Stiérkere Verdnderungen ergibt haufig, wenn auch keines- 
wegs in allen Fallen, die Untersuchung der sensorischen Funktionen. Diese 
muB sich stets auf sdmtliche Sinnesorgane erstrecken. Die Haut ist fast auf 
der ganzen Kérperoberfliche auffallend unempfindlich gegen alle Schmerz- 
reize, wie Nadelstiche, elektrische Stréme u. dgl. Es besteht Analgesie. An 
einzelnen Stellen finden sich manchmal auch vollkommene Andsthesien, welche 
eine ganze Extremitét, oder nur umschriebene Teile der Extremitéten und 
des Rumpfes betreffen. Die Abgrenzung der anasthetischen Hautpartien 
‘ gegen die normal empfind- 
lichen ist undeutlich be- 
grenzt oder auch ziemlich 
scharf und dabei oft sehr 
eigenartig angeordnet, wie 
dies bei organischen Nerven- 
leiden niemals vorkommen 
kann. Die Untersuchung der 
Augen ergibt zuweilen Ab- 
nahme der Sehschiarfe, Ein- 
engung des Gesichtsfeldes, 
undeutliche = Farbenwahr- 
nehmung. Sehr oft ist das 
Gehér auf einer oder beiden 
Seiten abgeschwacht. Der 
Geruch ist oft sehr stumpf, 
der Geschmack haufig vollig 
verloren, so daB selbst Chi- 
nin, Essig und ahnliche stark 
schmeckende Stoffe keine 
Geschmacksempfindung 
mehr hervorrufen. Alle diese 
sensorischen Aniasthesien 
sind sicher — soweit sie 
nicht etwa simuliert sind — 
als hysterische Anasthesien, 
aufzufassen. Man kann des- 
halb mit Recht annehmen, 
da sie oft erst durch die 
Untersuchung, entstehen, d.h 


Fig. 139. d eee f 
ab erst dure 
Unfallkranker mit hysterischer Parese und hysterischem Tremor h die arztliche 
des rechten Armes. (Eigene Beobachtung.) Untersuchung das BewuBt- 


' sein des Krankenin derartiger 
Weise verandert wird, da eine sensorische Aniisthesie zur Entwicklung 
kommt. An diesen Umstand soll der Arzt bei der Untersuchung von Unfall- 
kranken stets denken. 

Neben den bisher beschriebenen, die Abschwaichung der Sensibilitat und 
Motilitaét betreffenden Symptomen findet man haufig auch sensible und mo- 
torische Reizerschernungen. Schmerzen im Kopfe, Flimmern vor den Augen, 
Ohrenklingen sind schon oben erwihnt. Charakteristischer sind Hyperdsthesien 
der Haut, Druckempfindlichkeit der Wirbelsiule und namentlich oft grope 
Druckempfindlichkeit an den von der urspriinglichen Verletzung besonders be- 
troffenen Kérperstellen. Von motorischen Reizerscheinungen sind zu nennen: 
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Muskelspannungen und Muskelsteifigkeit, wiederum am haufigsten an den 
durch das Trauma vorzugsweise betroffenen Extremitaten. Sehr hiaufig ist 
auBerdem starkes Zittern. 

4 Fast immer besteht eine deutliche Beziehung der subjektiven Symptome 
zu dem Orte der antainglichen Kinwirkung des Traumas. Hat die Verletzung 
_ den Kopf betroffen, so bilden Kopfsymptome die Hauptklage, ist eine Rumpt- 
seite oder eine Extremitat betroffen gewesen, so zeigen sich hier die meisten 
Beschwerden. Dabei gehen freilich die Symptome oft weit iiber die urspriing- 
lich verletzte Stelle hinaus. Ist z. B, eine Schulter von einem StoB getroffen, 
so ist nicht selten die »ganze Seite«, auch das Bein usw. schwach und schmerz- 
haft. Allgemeine nervése Erscheinungen, insbesondere die subjektiven Gefiihle 
des Schwindels und des Kopfdruckes, finden sich in der Mehrzahl der Fille, 
auch nach peripherischen Verletzungen. 

Fragt man nach der Ursache und nach dem eigentlichen Wesen dieses eigen- 
tiimlichen, vor allem durch die psychischen Stérungen, in zweiter Linie durch 
die subjektiven schmerzhaften Empfindungen, die sensorischen Aniisthesien 
und die motorische Schwache charakterisierten Krankheitsbildes, so kommen, 
wie schon oben erwahnt, die rein materiellen Schadigungen des Traumas in 
den meisten Fallen gar nicht in Betracht. Zwar glauben wir, daB es Krank- 
heitszustande gibt, die man wirklich als traumatische Neurose im engeren 
Simne des Wortes und als andauernde funktionelle Stérungen infolge einer 
wirklichen materiellen Gehirnerschiitterung auffassen muB, aber fiir die iiber- 
wiegend groBe Mehrzahl aller »traumatischen Neurosen« trifft diese Annahme 
keimeswegs zu, sondern hier ist es sicher die Gesamtheit der mit dem Trauma 
(Unfall) verbundenen, oben bereits naher erorterten psychischen Einwirkungen, 
welche die Neurose hervorruft. Die Weitlaufigkeiten und haufigen Streitig- 
keiten mit Krankenkassen und Versicherungsgesellschaften tragen das ihrige 
dazu bei, die Kranken in Unruhe zu versetzen. Dazu kommt bei den Arbeitern, 
welche zu der Unfallversicherung gehéren, und bei welchen iiberhaupt weit- 
aus am hiaufigsten die »traumatischen Neurosen« beobachtet werden, oft 
noch der immer lebhafte Wunsch, in den Besitz einer méglichst hohen Rente 
zu gelangen, und endlich auch noch eine eigentiimliche Halsstarrigkeit in ihren 
Anspriichen und in ihren Ansichten von einem vermeintlichen Recht auf Ent- 
schidigung nach jedem Unfall. Man kann daher sicher behaupten, dab die 
Haufigkeit der traumatischen Neurosen infolge der Unfallgesetzgebung bedeutend 
zugenommen hat! 

So wirken also verschiedene Momente zur Hervorbringung eines Zustandes, 
der mit der allgemeinen Nervositiét, Neurasthenie, Hypochondrie und Hysterve 
die engsten Beriihrungspunkte hat. Es ware aber durchaus gerechtfertigt, 
jetzt, wo sich die Anschauungen iiber das Wesen der traumatischen Neurosen 
— eine Bezeichnung, die iibrigens von mir stets nur in symptomatischer Be- 
deutung gebraucht worden ist und daher vollkommen berechtigt war — ge- 
klart haben, diese Bezeichnung gewissermafen nur noch als symptomatischen 
Gattungsnamen zu gebrauchen und durch die Bezeichnungen rtraumatische 
Neurasthenie«, »trawmatische Hysterie« u. dgl.zu ersetzen. Andererseits 1st 
aber auch nicht zu verkennen, daB gerade die nach Unfallen auftretenden 
neurasthenischen und hysterischen Erkrankungen doch oft ein gewisses exgen- 
artiges Geprdge haben, ein Gesamtbild, wie man es bel gewohnlicher Hysterie 
und Neurasthenie nicht oft findet. Charakteristisch sind vor allem der eigen- 
tiimliche psychische Zustand der Kranken, wie er offenbar durch die beson- 
deren auBeren Umstiinde mitbedingt ist, ihre Mutlosigkeit, Knergielosigkeit, 
‘ihre Depression, ihre Neigung zum Klagen und Querulieren, und ferner die 
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srobe Hartnackigkeit, womit diese Zusténde andauern und oft allen Heilbestre- 
bungen widerstehen. Man kennt zahlreiche Fille, wo derartige Kranke trotz 
der Erfiillung aller ihrer Wiinsche in andauernder Neurasthenie jahrelang 
zu allem unfihig weitergelebt haben, ja schlieBlich sogar einem ausgesproche- 
nen geistigen Stumpfsinn verfallen sind. So mag also immerhin der Name 
»traumatische Neurose« oder besser »Unfallneurose« oder »Unfallpsychose« 
aus praktischen Griinden fiir derartige Falle noch gebraucht werden, wenn 
man nur den richtigen Sinn damit verbindet. In allen solchen Fallen, wo es 
sich aber um ausgesprochene értlich hysterische Symptome (Andasthesien, 
Lahmungen, Kontrakturen an der Stelle der Verletzung) handelt, sollte man 
schlechthin nur von Hysterie sprechen, eventuell mit dem bezeichnenden Zu- 
satz »traumatische Hysterve«. 

Die sichere Erkennung der »traumatischen Neurosen« hat in der Mehrzahl 
der Fille keine groBe Schwierigkeit. Namentlich laSt sich das Vorhandensein 
eréberer materieller Verletzungen in der Regel leicht ausschlieBen. Schwieriger 
kann die Entscheidung sein, ob es sich um wirkliches Kranksein oder um Simu- 
lation handelt. Hier entscheiden nicht einzelne Kriterien — wie man gemeint 
hat —, sondern in letzter Hinsicht nur die genaue Beobachtung des Gesamt- 
zustandes (woméglich in einem Krankenhause) und die Beriicksichtigung der 
allgemeinen Verhiltnisse (Benehmen des Kranken, friiheres Verhalten, die 
aiuBeren Umstinde u. a.). Im allgemeinen miissen wir nach unseren Er- 
fahrungen hervorheben, daB bewufte und absichtliche vollstandige Simulation 
micht sehr hdufig ist, obwohl sie selbstverstandlich oft genug vorkommt. Sehr 
haufig sind freilich Ubertreibungen und scheinbare Simulationen, indem die 
Patienten Symptome angeben, die sich bei genauerer Untersuchung als nicht 
oder wenigstens als nicht stets vorhanden erweisen. Ein derartiges Verhalten 
beweist aber nichts fiir bewufte Simulation, da es bei allen Psychoneurosen 
(Hysterie, Neurasthenie) tagtiglich beobachtet wird. Eine hysterische Dame, 
die behauptet, das Bett nicht verlassen zu kénnen, und dann, vom Arzt ge- 
fiihrt, ganz gut geht, eine andere, die angeblich die leiseste Beriihrung des 
Riickens nicht vertragen kann und dann bei abgelenkter Aufmerksamkeit den 
starksten Druck kaum fiihlt, eine dritte, die angeblich schon nach einem Schluck 
Tee Magenschmerzen bekommt und bald darauf ein Beefsteak mit Appetit 
verzehrt, wird doch kein Arzt als »Simulantin« bezeichnen. Und dhnliches 
kommt natiirlich auch bei den Unfallneurosen vor, weil diese eben nichts 
anderes sind, als ganz analoge Zustinde. — Sehr schwierig zu entscheiden ist 
die praktisch oft so wichtige Frage, inwieweit gerade solche neurasthenisch- 
hypochondrische Kranke Anspruch auf Entschddigungen und Kassenunter- 
stutzungen haben. Hierin sind wir durchaus der Ansicht, daB die begutachten- 
den Arzte nicht zu freigebig sein sollten, da es ja gerade in therapeutischer 
Hinsicht notwendig ist, die Kranken von ihrem Wahne eines erworbenen 
schweren Leidens zu heilen. In erster Linie sollte man daher zunichst immer 
versuchen, eine Besserung oder gar Heilung des Zustandes herbeizufiihren, wo- 
bei natiirlich wieder auf die richtige psychische Beeinflussung der Kranken das 
meiste Gewicht zu legen ist. AuBerdem kommen aber auch alle anderen Be- 
handlungsmethoden (Bader, Abreibungen, Elektrizitat, Heileymnastik) in Be- 
tracht, die wir in den beiden vorhergehenden Kapiteln kennen gelernt haben. 
Auf diese Weise gelingt es zweifellos zuweilen, Besserungen und auch Heilungen 
herbeizufiihren. Doch sind freilich die Aussichten auf einen dauernden Erfol 
der Behandlung erfahrungsgem&8 meist keine groBen. Gerade die Unfall- 
neurosen geben, wie es scheint, eine besonders ungiinstige Prognose, obwohl 
bekanntlich dasselbe leider oft genug auch bei den nicht traumatisch ent- 
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standenen Zustinden schwerer Neurasthenie und Hypochondrie der Fall ist. 
Bei den Unfallkranken merkt man aber oft von vornherein, da8 sie gar nicht 
behandelt und geheilt werden wollen! Thnen ist die Unheilbarkeit ihres Zu- 
standes zur Uberzeugung geworden, und sie haben jetzt nur noch Interesse 
an der mioglichsten Ausnutzwng ihres Unfalles, d.h. an der Erlangung einer 
moglichst hohen Unfallrente! Darum ist wenigstens in den meisten Fallen 
von einer anhaltenden arztlichen Behandlung abzuraten, wenn man nicht 
alsbald den Eindruck erhalt, da8 die Kranken sich willig und vertrauensvoll 
den arztlichen Vorschriften unterwerfen. Von gré8ter praktischer Wichtig- 
keit ist es, die traumatischen Neurosen, wo méglich, schon bei ihrer ersten 
Entstehung vim Keim zu ersticken«. Nicht selten beobachteten wir Unfall- 
kranke, die nach der offenbar vollstindigen Heilung irgendeiner leichten 
auBeren Verletzung nun anfingen, fortdauernd tiber alle méglichen nervésen 
Beschwerden zu klagen. Hier gilt es, gleich von vornherein derartige Klagen 
méglichst abzuschneiden und den Kranken begreiflich zu machen, daB sie 
nun wirklich vollstdndig wiederhergestellt sind. Die Bewilligung einer an- 
fanglich hohen Unfallrente in solchen Fallen ist daher ganz fehlerhaft und er- 
schwert in hohem Grade die Heilung, wihrend die sofortige véllige Abweisung 
von bestem Einflu8 ist. Die Kranken sind gezwungen, ihre Arbeit wieder auf- 
zunehmen, und vergessen dariiber ihre eingebildeten Beschwerden. Glaubt 
man aber, den Kranken doch noch eine gewisse Entschidigung zuerkennen zu 
miissen, so ist die Bewilligung einer einmaligen Abfindungssumme viel empfeh- 
lenswerter, als die Gewahrung einer fortlaufenden Rente. Denn durch die in 
letzterem Falle nétigen erneuten arztlichen Untersuchungen und durch den 
fast immer vorhandenen Wunsch der Kranken, ihre einmal erlangte Rente 
nicht wieder zu verlieren, wird die Heilung der Unfallneurosen sehr er- 
schwert, baw. fast unméglich gemacht. Hat sich eine traumatische Neurasthe- 
nie schon jahrelang festgesetzt, dann gelingt es meist nur sehr schwer, den 
Kranken von der objektiven Grundlosigkeit seiner Klagen zu iiberzeugen. 


STRUMPELL, Spez. Path. u. Therapie. 19. Autl, II. Band. 52 


ANHANG., 


Kurze Ubersicht iiber die wichtigsten Vergiftungen. 


1. Vergiftung durch Schwefelsdure. Starke értliche Anaitzung der Schleim- 
haut des Mundes, Rachens, Osophagus und Magens. In den schwersten Fallen 
rascher Tod unter Konvulsionen, asphyktischen Erscheinungen, selten auch 
durch Perforation ins Mediastinum mit eitriger Mediastinitis oder durch Peri- 
tonitis infolge von Perforation des Magens. In der Regel jedoch langere Krank- 
heitsdauer. In der Mund- und Rachenschleimhaut, die eine weibliche oder 
in schweren Fallen durch das zersetzte Blut eine schwarze Farbung zeigen, 
entwickelt sich eine schwere ulzerése Entziindung. Heftige Schmerzen beim 
Schlucken, qualvolle Wiirg- und Brechbewegungen. Erbrechen schwarzer 
Massen. Starke Salivation. Schmerzen lings der Speiseréhre. Gefahrliche 
Atemstérungen durch eintretendes Glottisddem. Abdomen meist aufgetrieben, 
gegen Druck sehr empfindlich. Zuweilen blutig-dysentrische Stiihle. Harn- 
menge gewohnlich vermindert, der Harn oft eiweif- wnd bluthaltig. Fieber. 
Allgemeiner Kollaps, kleiner frequenter Puls. 

In leichteren Fallen langsame Geneswng nach allmahlicher AbstoBung der 
nekrotisierten Gewebsteile. Sehr gefahrlich sind aber die sich dabei oft aus- 
bildenden Narbenstriktwren im Osophagus oder in der Pylorus-Gegend. Auch 
_ verschiedenartige nervése Storungen (Neuralgien, Hyperisthesie u. a.) kommen 
als Nachkrankheit vor. 

In den tédlichen Fallen ergibt der Leichenbefund die Nekrose, Geschwiirs- 
bildung und Entziindung im oberen Abschnitt des Verdauungstraktus. Die 
Magenschleimhaut sieht meist kohlschwarz aus. Zuweilen beschrankt sich 
aber die Veratzung auf die oberen Teile. In der Leber und in den Nieren aus- 
gesprochene parenchymatise Verinderungen (Nephritis). In spateren Stadien 
ausgedehnte Narbenbildung. 

Behandlung: Magenpumpe wegen der Gefahr der Perforation gar nicht oder 
nur mit groBer Vorsicht anwendbar. Hauptmittel in frischen Fallen geschabte 
Kreide oder am besten Magnesia usta, mehrere Teeléffel voll in Wasser, oder 
einige Tropfen verdiinnter Natronlauge in schleimigem Getrank. Spiter sym- 
ptomatisch Eispillen, desinfizierende Mund- und Gurgelwasser, Analeptika, 
vorsichtige Ernahrung mit Milch, Hiern u. dgl. Bei etwa nachbleibenden Oso- 


phagusstrikturen ist die mechanische Dilatation vermittelst Sondierung zu 
versuchen. 


2. Vergiftung durch Salzsiure und durch Salpetersaure. Symptome ahn- 
lich wie bei der Schwefelsiurevergiftung. Auch hier stehen die értlichen Er- 
scheinungen der intensiven Stomatitis, Pharyngitis usw. im Vordergrunde des 
klinischen Krankheitsbildes. AuBerdem gewéhnlich Albuminurie, hiufig auch 
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Zylinder und Blut im Harn. Bei der Salpetersiurevergiftung sind die angeatzten 
Stellen, besonders die Mundwinkel gelblich gefarbt; auch das Erbrochene kann 
eine gelbliche Farbung zeigen. Bei der Vergiftung mit rauchender Salpeter- 
sdure kommt noch die Erkrankung der Luftwege durch die inhalierten Dampfe 
hinzu (Glottisédem!). Ausgiinge und Behandlung wie bei der Vergiftung mit 
Schwefelsiure. 


3. Vergiftung durch Dampfe von Untersalpetersiure und durch schwef- 
lige Saure. Intensive értliche Erkrankung der Luftwege. Heftige Dyspnoé, 
Husten, reichlicher blutiger oder gelblicher Auswurf. Zuweilen auch schwere 
nervése Erscheinungen und Kollapssymptome. Behandlung nur symptomatisch. 
Senfteige auf die Brust, Narkotika, Expektorantien, Inhalationen von alka- 
lischer Kochsalzlésung. 


4, Vergiftung dureh Oxalsdure. Lokale Atzwirkwngen ahnlich wie bei den 
iibrigen Sauren, nur weniger intensiv. In schweren Fallen Kollaps durch Herz- 
paralyse. AuSerdem namentlich gewisse nervise Erscheinungen. Ameisen- 
kriechen, Anasthesie der Fingerspitzen, tonische und klonische Krampfe, Tris- 
mus und Tetanus, spiter Paresen. Im Harn tritt zuweilen Zucker auf, auBer- 
dem kann sich eine Nephritis entwickeln. Die wiederholt beobachtete Anurie 
beruht auf der Verstopfung der Harnkanilchen durch Kalkoxalatkristalle. 
— Die Behandlung besteht auBer den symptomatischen MaSnahmen in der 
Darreichung von Kalkpréparaten (Kalkwasser, Zuckerkalk, Kreide, Eier- 
schalen), um unlésliches Kalkoxalat zu bilden. Subkutan oder intravenés 
0,8% Kochsalzlésung mit 2—4 g¢ Chlorcalcium pro Liter. 


5. Vergiftung durch Ammoniak. Je nachdem das Ammoniak in fliissiger 
Form oder in Gasform eingewirkt hat, tiberwiegt die értliche Erkrankung 
des oberen Verdauungstraktus oder diejenige der Luftwege. Die spezifische 
értliche Einwirkung des Ammoniaks besteht in dem Hervorrufen einer schwe- 
ren kruppésen Entziindung der betroffenen Schleimhautpartien. Hieraus 
erklaren sich leicht die betreffenden klinischen Erscheinungen (Salivation, 
Schlingbeschwerden, Erbrechen von stark alkalisch reagierenden Massen, 
Durchfalle, bzw. Husten, Dyspnoé u. a.). Harn nicht alkalisch, weil das NH® 
in Harnstoff iibergeht. In schweren Fallen auSerdem allgemeine Kollaps- 
erscheinungen, hohe Pulsfrequenz und nervése Symptome (Schmerzen, 
Pariisthesien, Schwindel, Konvulsionen u. a.). Nachbleibende Strikturen 
selten. Behandlung: In frischen Fallen Magenpumpe. Vorsichtige Anwen- 
dung von Séwren (Essigsiure, Zitronensaure). Im iibrigen symptomatisch. 

6. Vergiftung durch Atzkali und Atznatron. Symptome und Behand- 
lung ahnlich wie bei der Vergiftung mit Ammoniak. Im Gegensatz zu den 
Saurevergiftungen ist zu bemerken, da die Alkalien nicht Wasser entziehen 
und Eiwei8 nicht fallen, sondern lisen. Die angeatzten Stellen werden daher 
nicht trocken und briichig, sondern erweicht (»Kolliquation«). Harn alkalisch. 
Haufig nachbleibende Strikturen wegen der Tiefenwirkung. 

7. Vergiftung dureh Kalisalpeter. Erbrechen und Durchfalle. Starke 
Schmerzen im Leibe. Allgemeiner Kollaps: kiihle Haut, sehr kleiner, rascher, 
zuweilen aber auch verlangsamter Puls. Nervése Erscheinungen, schmerz- 
hafte Muskelkontraktionen, in schweren Fallen Konvulsionen und Koma. 
Behandlung symptomatisch: Narkotika (Opium), Exzitantien (Kampfer, Ather), 
Hispillen. Reichliche Flissigkeitszufuhr. ClNa-Infusion. 

8. Vergiftung durch Chior. Heftiger krampfhafter Husten. Blutiger Aus- 
wurf. Glottiskrampf. Dyspnoé. Stechen auf der Brust. Niesen und Tranen- 
flu8. In schweren Fallen Eintritt von Pneumonie. Behandlung: Frische Lult. 
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Einatmung von warmen Wasserdimpfen oder Ammoniak (Bildung yon Chlor- 
ammonium). Narkotika. 

9, Vergiftung mit Kalium echloricum. Bei Kindern sind schon durch 5 bis 
15g tédliche Vergiftungen beobachtet worden. Zerstérung von roten Blut- 
kérperchen und Ubergang des Himoglobins in Methamoglobin. In schweren 
Fillen Ikterus, Cyanose, Dyspnoé, Erbrechen, Durchfall. Nephritis. Metha- 
moglobin im Harn und im Blut nachweisbar. Uraimie. Leichtere Falle konnen 
heilen. Behandlung: Magenausspiilung, Abfiihrmittel. Anregung der Diurese 
(Mineralwiisser). Herzmittel. Zufuhr von Alkalien. 

10. Vergiftung durch Jod. 1. Akuter Jodismus, z. B. nach Injektionen 
eréBerer Mengen Jodtinktur in Ovarialeysten u. dgl. beobachtet: Kollaps, 
Blasse und Cyanose der Haut, kleiner, sehr frequenter Puls. Erbrechen. Manch- 
mal auffallende Dyspnoé. Suppressio urinae. Zuweilen Hamoglobinurie. 
Spiter starke Rotung der Haut. Albuminurie. Angina, Schnupfen, Konjunk- 
tivitis, starke Stirnkopfschmerzen, Exantheme. 2. Chronischer Jodismus, z. B. 
bei fortgesetztem innerem Gebrauch von Jod, bzw. von Jodkalium: 
Schnupfen, Konjunktivitis, Stirmnhéhlenkatarrh, Angina, zuweilen sogar 
Glottisédem. Magenbeschwerden. Leichte Nervensymptome (Schwindel, Kop!- 
weh). Jodexantheme (Acne, Erytheme, zuweilen in der Form des Erythema 
nodosum). Nach laéngerem Gebrauch von Jodpraparaten kommt zuweilen 
ein eigentiimlicher Zustand vor, der vielleicht auf einer Einwirkung des Jodes 
auf die Schilddriise beruht: auffallende Abmagerung, Schwéiche, verbunden 
mit anhaltender Tachykardie. — Behandlung: In akuten Fallen Eiweib, Reiz- 
mittel. Im iirigen symptomatisch. Rechtzeitiges Aussetzen des Mittels bei 
innerlichem Jodgebrauch! Nach Exruicu sollen durch die innerliche Darrei- 
chung von etwa 6 g Sulfanilsaure die Erscheinungen des Jodismus haufig sehr 
rasch verschwinden. 

11. Vergiftung durch Brom. 1. Akute Vergiftung durch Bromddampfe ruft 
dieselben Erscheinungen hervor wie die Chlorvergiftung. 2. Erscheinungen 
des Bromismus bei lingerem Gebratiche von Bromkali: Mattigkeit, Muskel- 
schwache, psychische Apathie und Gedichtnisschwiiche. Herabsetzung der 
Reflexe, namentlich der Reflexerregbarkeit des Gaumens und Rachens. Schlech- 
ter Geruch aus dem Munde. Schlechter Appetit, Durchfall. Seltener Schnupfen, 
Konjunktivitis. Impotenz. Fast konstant Bromacne, deren Auftreten durch 
gleichzeitige Arsendarreichung verzégert werden soll. 

12. Vergiftung durch Blei. a) Die akute Bleivergiftung macht die Symptome 
einer heftigen Gastroenteritis. Beste Gegengifte: schwefelsaure Alkalien (Na- 
tronsulfat, Magnesiasulfat). Auch phosphorsaure Alkalien, Eiwei$, Milch. In 
frischen Fallen Magenpumpe, eventuell Brech- und Abfithrmittel. Im iibrigen 
symptomatisch. 

b) Chronische Blewvergiftung (bei Schriftsetzern, SchriftgieBern, Malern, 
Lackierern, Tdpfern u. a.). Auch Speisevergiftungen durch bleibaltiges Koch- 
geschirr oder bleihaltige Konservenbiichsen, ferner durch bleihaltiges Stan- 
niol (Schnupftabak, Schokolade), Leitungswasser aus bleihaltigen Réhren 
u. a, sind beobachtet worden. Allgemeine Erscheinungen: Bleisawm am Zahn- 
fleisch, Bleianimie, Bleikachexie. Im Biut sehr haufig basophil granulierte 
rote Blutkorperchen. — Wichtige Symptomengruppen: 1. Bleikolik. Heftige 
Kolikschmerzen, vom Nabel ausstrahlend. Meist Stuhlverstopfung, seltener 
Diarrhée. Abdomen eingezogen, hart. Haufig Erbrechen. Puls hart, ver- 
langsamt. Temperatur meist normal. Harn zuweilen etwas eiweiBhaltig. 
Krankheitsdauer 1—2 Wochen. Behandlung: Bei starken Schmerzen Opium 
und warme Umschlige. Auch Atropin zu versuchen. Gegen die Verstopfung 
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Klistiere und leichte Abfiihrmittel, Warme Bader. 2. Bleiléhmung s. 0. 8. 394. 
Auch Lihmungen der Kehlkopfmuskeln infolge von Bleivergiftungsind beschrie- 
ben worden. Zuweilen Atrophia nervi optici. 3. Encephalopathia satwrnina. 
Plotzlicher Ausbruch. schwerer Gehirnerscheinungen: Konvulsionen. Koma, 
Delirien, groBe psychische Unruhe, sehr heftige Kopfschmerzen. Amaurosis 
saturnina. In schweren Fallen tritt der Tod ein. Der Sektionsbefund im Gehirn 
ist fast immer negativ. Behandlung symptomatisch: Laue Bader mit Uber- 
gieBungen, Narkotika, Reizmittel. Spater Jodkalium. 4. Arthralgia saturnina. 
Am haufigsten im Kniegelenk, seltener auch an den Gelenken der oberen 
Extremitéten. Zuweilen verbunden mit schmerzhaften Muskelkontrak- 
tionen. Objektive Gelenkveranderungen fehlen meist. Die Behandlung be- 
steht in warmen Badern und in der Darreichung von Jodkalium. — Zu er- 
innern ist hier noch einmal an die Beziehungen der chronischen Bleivergiftung 
zur Gicht (s. d.) und zur chronischen Schrumpfniere (s. d.). 

13. Vergiftung mit Kupfer (Kupfervitriol, Griinspan). Akute Kupfer- 
vergiftung: Kupfergeschmack, Erbrechen griinlicher Massen, Kolikschmerzen, 
Tenesmus, blutige Stiihle. Ferner nerviése Erscheinungen (Kopfschmerz, 
Schwindel, Anasthesien, Lihmungen, Delirien). Kollaps, erschwerte Respira- 
tion. Behandlung: EiweiB, Milch, Limatura ferri. Holzkohle. Auch Magnesia 
usta, gelbes Blutlaugensalz, Milchzucker. Chronische Kupfervergiftwng selten 
(Magen- und Darmerscheinungen, Koliken, rétliche oder griinliche Farbung 
der Haare). 

14. Vergiftung mit Zink ( Zinkvitriol, Chlorzink). Bei akuter Vergiftung 
die Erscheinungen schwerer Gastroenteritis, besonders starkes Erbrechen. 
AuBerdem Albuminurie. Behandlung: Eiwei8, Tannin und kohlensaure Al- 
kalien. Durch iiberhitzte Zinkdimpfe entsteht das sog. GieBerfieber (Asthma, 
Frost, Fieber bis 40°, Kopfschmerz). Nach 3—6 Stunden Heilung unter 
SchweiSausbruch. 

15. Vergiftung mit Quecksilber. a) Akute Vergiftung durch Sublimat: 
Starke Anitzung im Munde, Rachen, Osophagus, Magen und Darm. Metall- 
geschmack. LErbrechen. Infolge der Ausschetdung des Quecksilbers durch 
den Darm Durchfalle mit Entleerung blut- und schleimhaltiger dysenterischer 
Stiihle und quilenden Tenesmus. Infolge der Ausscheidung des Giftes durch 
die Nieren Nephritis (Albuminurie) mit Ischurie oder vollstaindige Anurie. 
Kollapserscheinungen. Verlauf meist tidlich. In letzter Zeit sah ich akute 
Sublimatvergiftungen namentlich bei Krankenpflegerinnen, die sogenannte 
Sublimatpastillen genommen hatten. Schon wenige Stunden nach der Kin- 
verleibung des Giftes war die Albuminurie nachweislich. Dann folgte ein triig- 
liches Stadium scheinbarer Euphorie von 7—10 Tagen, schlieBlich Tod durch 
Uraimie. Behandlung: Milch, Eiwei8, Narkotika. Die enorme Schwellung 
der verfetteten Nieren leet den Gedanken nahe, in den doch sonst verlorenen 
Fallen eine Rettung durch operative Spaltung und Dekapsulation der Nieren 
zu versuchen. b) Chronischer Merkurialismus (Arbeiter in Thermometerfabriken, 
physikalischen Werkstitten u.dgl., Spiegelbeleger, Vergolder u.a.). Selten 
bei langdauernder Syphilisbehandlung: Animie, Abmagerung mit auffallen- 
der Muskelschwache, Magen- und Darmsymptome. — Bei der arzneilichen 
Anwendung des Quecksilbers ist neben der selteneren Quecksilberenteritis und 
Quecksilbernephritis die Stomatitis mercurialis die wichtigste toxische Neben- 
wirkung: Auftreten iibelriechender Schleimhautnekrosen mit Geschwiirs- 
bildung an der Wangenschleimhaut, am Kieferwinkel, Zahnfleisch u. a. The- 
rapie: Sofortiges Aussetzen der Quecksilbermedikation, Perhydrol zum Mund- 
sptilen und Gurgeln. 
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Tremor mercurialis. Von besonderem Interesse ist der bei chronischer 
Quecksilberintoxikation oft auftretende Tremor. Gewéhnlich geht dem- 
selben ein Stadium auffallender psychischer Reizbarkeit (»Erethismus mer- 
curialis«) vorher, und nicht selten ist irgendeine psychische Erregung, ein 
Schreck 0. dgl. die Veranlassungsursache zum ersten Auftreten des Tre- 
mors. Der Tremor selbst ist ein ausgesprochenes Intentionszittern, d.h. er 
ist bei ruhiger Haltung des Kérpers meist gar nicht vorhanden, tritt aber 
bei allen Bewegungen sofort hervor, ahnlich wie das Zittern bei der mul- 
tiplen Sklerose. Je feinere Bewegungen die Kranken z. B. mit den Handen 
ausfithren wollen, um so stairker wird das Zittern. Psychische Erregungen 
bringen meist eine betrachtliche Steigerung des Zitterns hervor. In schweren 
Fallen ist das Zittern so stark, daB die Kranken das Bett nicht verlassen 
kénnen. In seltenen Fallen treten auch Lihmungen auf. 

Die Behandlung ist eine diitetisch-hygienische. AuSerdem sind zu ver- 
suchen Jodkalium, Hyoscin und zuweilen auch die Galvanisation. 

16. Vergiftung durch Phosphor vgl. auch Bd. I, S. 747. 1. Akute Phos- 
phorvergiftung (Streichziindhélzchen): Heftige Schmerzen im Epigastrium 
und Erbrechen (die ausgebrochenen Massen riechen nach Phosphor und 
leuchten zuweilen im Dunkeln) sind die Anfangssymptome.. Dann tritt meist 
ein Nachlassen der Erscheinungen ein, so dafi die Kranken sich 2—3 Tage 
ziemlich wohl befinden. Erst nach Ablauf dieser Zeit beginnen die schweren 
Symptome der Phosphorvergiftung: Ikterus, starke Schmerzen im Leibe, 
VergréBerung der Leber, Fieber, Bradykardie, kleiner weicher Puls, zuweilen 
Blutungen aus dem Magen und Darme, Hautblutungen, Nierenblutungen, 
Nasenbluten, Metrorrhagien u.a. Das Sensorium bleibt meist frei. Erst 
vor dem Tode zuweilen Sopor und Konvulsionen. Im Harn Eiweib, Blut, 
Zylinder, Gallenfarbstoff, selten Leucin und Tyrosin. Der Harnstoffgehalt 
des Harns verschwindet. Der Tod erfolgt meist nach 8—14 Tagen, doch 
kommt auch ein noch mehr akuter Verlauf vor. Leichte Falle kommen zur 
Heilung. Trotzdem ist die Prognose anfangs in jedem Falle sehr ernst zu 
nehmen. Auch in scheinbar leichten Fallen plitzlicher Herztod. — Sektions- 
befund ber akuter Phosphorvergiftung: Ikterus. Dunkle Farbe des Blutes. 
Zahlreiche Blutungen in den inneren Organen (serdse Haute, Schleimhiute, 
Nieren usw.). Fettige Degeneration der meisten inneren Organe: Verfettung 
des Herzens, der Muskeln, der Nieren und vor allem der Leber. — Therapie: 
In frischen Fallen: Ausspiilung des Magens und Abfiihrmittel. Langdau- 
ernde Magenspiilungen mit 0,1%iger Lésung von iibermangansaurem Kali. 
Als Brechmittel Cuprum sulfuricum. Bestes Gegengift ist das nicht rekti- 
fizierte Terpentindl (30—40 Tropfen in schleimigem Vehikel). Fette und 
Milch sind zu vermeiden, da der Phosphor in Fett léslich ist. Im iibrigen 
symptomatische Behandlung (Narkotica). 2 

2. Chronische Phosphorvergiftung: Phosphornekrose des Unterkiefers, 
seltener des Oberkiefers, ausgehend von kariésen Zihnen. Nekrose des Kno- 
chens mit reichlicher Osteophytenbildung. 

17, Vergiftung durch Arsenik (arsenige Siure, Schweinfurter Griin, Scheele- 
sches Griin u. dgl. Neuerdings sind wiederholt akute Arsenvergiftungen 
vorgekommen durch unvorsichtige arzneiliche Anwendung von Atoxyl und 
dhnlichen Arsenpriparaten). 1. Akute Arsenvergiftung: Symptome einer 
intensiven Gastroenteritis, nicht unaéhnlich der Cholera. Heftiges Erbrechen, 
reiswasserahnliche Durchfalle. Heftige Leibschmerzen. Auch andere Schleim- 
haute kénnen Reizerscheinungen zeigen (Konjunktivitis, Bronchitis). - Ner- 
vise Erscheinungen: Schwindel, Kopfschmerz, Ohnmachten, Zuckungen. 


Kurze Ubersicht iiber die wichtigsten Vergiftungen. 823 


Herzschwiche. Cyanose. Kollaps. Nicht selten ‘Hautausschlige in Form 
von Urticaria, Ekzemen u. a. Im sparlichen Harn zuweilen Eiweif und Blut. 
In schweren Fallen Tod nach 1—2 Tagen. In betreff der Arsenléhmung 
8.0. 5. 396. Behandlung: Im Anfange Magenpumpe und Brechmittel (Zin- 
cum sulfuricum). Im iibrigen Hauptmittel Ferrum hydricwm in Aqua (4/4 
bis 1/,stiindlich 2—4 EBloffel), Ferrum oaxydatwm saccharatum solubile, tee- 
léffelweise, Magnesia usta und besonders das aus Magnesia und Eisenoxyd- 
hydrat bestehende offizinelle »Antidotum Arsenici«, innerlich 1/,—1/, stiindlich 
1—2 EBléffel. 2. Chronische Arsenikvergiftung (Arbeiter in Arsenikhiitten, 
Glasfabriken, arsenhaltige Kleider, Tapeten, kiinstliche Blumen u. a.): Kon- 
junktivitis, chronischer Magen- und Darmkatarrh, Ekzeme und Ulzerationen 
der Haut. Allgemeine Animie und Kachexie, Ausfallen der Haare, Schlaf- 
losigkeit. Behandlung auBer der Prophylaxe im wesentlichen symptomatisch. 
Innerlich Jodkalium. — Bei Vergiftung mit Arsenwasserstoff kommt Hamo- 
globinurie und Ikterus neben schweren Nervenerscheinungen vor. 

18. Vergiftung durch Chromsalze. Gelbrote Schorfe. Dysenterie-ahnliche 
Gastroenteritis. Reizung der Harnwege und akute Nephritis. In schweren 
Fallen Herzkollaps und Tod. Behandlung: Magnesia usta in aqua. Magen- 
spiilung mit 1% Lisung von schweflig- oder unterschwefligsaurem Natron. 

19. Vergiftung mit Alkohol (Aethylalkohol). 1. Akute Alkoholvergiftung in 
schweren Fallen: BewuBtlosigkeit, Anisthesie, weite oder enge, meist reaktions- 
lose Pupillen, kleiner, zuweilen verlangsamter Puls, kiihle, klebrige Haut, Er- 
brechen, stertorése Atmung. Statt des Koma zuweilen auch Delirien, klo- 
nische Krampfe. Dauer solcher Fille 3—4 Tage oder noch kiirzere Zeit. 
Tédlicher Ausgang wiederholt beachtet, namentlich auch durch Lrjrieren 
infolge des starken Warmeverlustes (Erweiterung der HautgefaBe!), wenn 
Betrunkene im Freien einschlafen. Behandlung: Bader mit UbergieSungen, 
Reizmittel. Subkutan Koffein. 

2. Chronischer Alkoholismus. a) Kérperliche und psychische Schwache. 
Chronischer Rachen-, Kehlkopf-, Magen- und Darmkatarrh, Tremor alco- 
holicus. Zahlreiche organische Folgekrankheiten (Lebercirrhose, Nieren- 
schrumpfung, Herzleiden, Gehirnaffektionen, Neuritis u.a.). b) Delirvwm 
tremens. Meist plotzlicher Ausbruch, z. B. bei einer sonstigen akuten Er- 
krankung, bei einer Verletzung u. dgl. Psychische Verwirrung, groBe Unruhe, 
Halluzinationen (kleine Tiere, fremde Stimmen u.a.), Aufregungszustande, 
Schlaflosigkeit. Dauer gewéhnlich etwa 4—5 Tage. Behandlung: Bader 
mit UbergieSungen. Strychnininjektionen. Narkotika, namentlich Chloral, 
nur mit Vorsicht! Empfehlenswert Paraldehyd in Dosen von 5—6 Gramm. 
Woméglich keine ZwangsmaBregeln. Isolierung der Kranken in geeigneten 
Zellen. Alkoholika kénnen zur Vermeidung von Kollapsen gereicht werden. 
In der Regel wirkt aber auch plétzliche villige Alkoholentziehung nicht 
schidlich ein. c) Polyneuwritis alcoholica und sogenannte Korsakoffsche Psy- 
chose s.0. S. 418. 

In neuerer Zeit hat sich die Aufmerksamkeit wiederum auf die grobe 
Giftigkeit des Methylalkohols gelenkt, der zuweilen dem Schnaps, Punsch 
und dgl. beigemischt wird. Auch durch Genu8 des sog. denaturierten 
Alkohol, von Schellackspiritus u. a. sind schwere Vergiftungen beobachtet 
worden. Die Symptome sind Stérungen von seiten des Magens und Darms 
(Erbrechen, Leibschmerzen), Schwindel, Sehstérungen bis zu volliger Amau- 
rose, weite Pupillen, motorische Schwache, Delirium, Koma, Herzschwache. 
In schweren Fallen rascher Tod oder Tod nach einigen Tagen. Bei chro- 
nischer Vergiftung ist die Sehstérung eins der wichtigsten Symptome. Der 
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chemische Nachweis des Methylalkohols im Erbrochenen, im Harn und in 
den Geweben kann hier nicht niéher erértert werden. 

20. Vergiftung mit Chloroform. Bewubtlosigkeit. Erléschen der Sen-. 
sibilitit und der Reflexe. Pulsverlangsamung. Weite Pupillen. Aufhéren 
der Respiration und schlieflich auch des Herzschlages. Gefahr des Herz- 
todes, besonders bei Personen mit krankem Herzen. Behandlung: Kiinstliche 
Respiration. Kampfer. Strychnininjektionen. Reizmittel. Hautreize. 


21. Vergiftung mit Jodoform (wiederholt bei der Anwendung des Jodo- 
forms auf Wundflaichen u. dgl. beobachtet). Vor allem Erscheinungen von 
seiten des Nervensystems: Kopfschmerz, Schwindel, Schlaflosigkeit. Kigen- 
tiimliche Psychosen (maniakalische Anfalle, Verfolgungswahn, Nahrungs- 
verweigerung). In schweren Fallen Konvulsionen, tiefes Koma. — Sehr 
kleiner, frequenter Puls. — Behandlung symptomatisch durch Reizmittel, 
Bader u. dgl. Empfohlen, aber zweifelhaft in ihrer Wirkung sind Alkalien 
und Atropin. 


22. Vergiftung mit Kohlenoxyd (Kohlendunstvergiftung, Leuchtgasver- 
giftung). Anfangs Schwindel, Kopfschmerz, Pulsieren der Temporalarterien, 
Ohrensausen, Flimmern vor den Augen, Erbrechen. Zuweilen psychische 
Stérungen. Allmahlich eintretende BewuBtlosigkeit, Blisse und Cyanose 
der Haut, aussetzende Respiration. Konvulsionen, spiter Lahmung. Puls 
anfangs beschleunigt, dann aussetzend. Sinkende Kérpertemperatur. Im 
Harn wiederholt Eiwei8 und Zucker gefunden. Spektral-analytischer Nach- 
weis des Kohlenoxyds im Blute, dessen Farbe hellkirschrot wird (CO-Hamo- 
globin). — Als Nachkrankheiten Lihmungen, Sensibilitéts- und Sprach- 
stérungen, Blutungen u.a. Behandlung: Frische Luft, kiinstliche Respi- 
ration, Einatmung von Sauerstoff, AderlaB mit nachfolgender Kochsalz- 
infusion (subkutan oder intravendés). 


23. Vergiftung durch Schwefelwasserstoff (Vergiftung mit Latrinengasen). 
Kopfschmerz, Erbrechen, Durchfall. In schweren Fallen BewuBtlosigkeit, 
Dyspnoé, Cyanose, Konvulsionen und Tod. Das Blut ist diinnfliissig und 
schwarzrot mit Stich ins Griinliche (Sulfhaimoglobin). Behandlung: Kinstliche 
Respiration, frische Luft, vorsichtige Inhalationen von Chlorgas (Chlorwasser), 
Aderlaf und Kochsalzinfusion. 


24, Vergiftung durch Sehwefelkohlenstoff (bei Arbeitern in Kautschuk- 
fabriken). Erbrechen. Schwere nervése Symptome (Incontinentia urinae, 
atrophische Lahmungen infolge von Polyneuritis, Anasthesien, psychische 
Stérungen, insbesondere Gedichtnisverlust, auch Krampfzustinde u. del.). 
Die roten Blutkérperchen werden zerstért; das schwarze Blut enthalt zahl- 
reiche Pigmentschollen. Behandlung symptomatisch. 


25, Vergiftung durch Blausdure (Cyankali, bittere Mandeln). Charak- 
teristischer Geruch nach bitteren Mandeln. In den schweren Fiaillen tritt 
nach wenigen Minuten unter Atemnot und Konvulsionen der Tod ein. Bei 
protrahierterem Verlaufe: krampfartige, sehr langsame Respiration mit 
langer Exspiration, prominente Bulbi, erweiterte reaktionslose Pupillen. Herz- 
schwache, hellrote Schleimhéute, BewuBtlosigkeit. Muskelzuckungen. Trismus. 
Meist tritt die Respirationslahmung vor der Herzlahmung ein. Behandlung: 
nur symptomatisch méglich. Brechmittel, kiinstliche Respiration, kiihle 
UbergieBungen, Reizmittel. Versuchsweise Ausspiilung des Magens mit 
2%iger Loésung von Wasserstoffsuperoxyd oder mit Kaliumpermanganat. Auch 
subkutane Anwendung des Wasserstoffsuperoxyds in 2°4—3°/iger Lisung 
oder intravends 0,8% Natriumthiosulfat-Lésung (10—30 cem). 
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26. Vergiftung durch Nitrobenzol (Mirbanél). Intensiver Geruch nach 
bitteren Mandeln. Anfangs Eingenommensein des Kopfes. Rascher Eintritt 
einer blaulichen Farbung der Haut, welche sich bald zur stirksten Cyanose 
steigert. Zunehmende Beingstigung, Atemnot, Bewubtseinsstérung bis 
zu vollstindigem Sopor. In schweren Fallen Tod unter Konvulsionen. In 
leichteren Fallen allmahliche Genesung. Behandlung: Magenpumpe. Kiinst- 
liche Respiration. Reizmittel. Sauerstoff-Inhalationen. In der Leipziger 
Klinik wurde in zwei Fallen mit sehr giinstigem Erfolge die Transfusion ge- 
macht. — Sehr ahnlich der Nitrobenzolvergiftung ist die Vergiftung mit 
Anilin, Antijebrin, Phenacetin u. a. — Die Nitrite sind ebenfalls Methimo- 
globinbildner und wirken gefaSlahmend. 


27. Vergiftung durch Karbolsdure (Lysol u. dgl.). Ortliche Atzwirkungen 
im Munde, Rachen und Magen. In leichteren Fallen Schwindel, Kopfschmer- 
zen und Kollapserscheinungen, in schweren Fallen Koma, selten nach vor- 
ausgehenden Reizsymptomen. Enge Pupillen. Erbrechen. Puls anfangs 
verlangsamt, spater beschleunigt. Dunkle olivengriine Farbe des Harns. 
Zuweilen Hamoglobinurie und Nephritis. Da die Karbolsiure vom Rectum 
aus sehr rasch reserbiert wird, so ist bei Darmausspiilungen u. dgl. gréBte 
Vorsicht nétig. Behandlung: Magenpumpe. Kalkmilch oder Zuckerkalk 
(Calearia saccharata), auBerdem gréBere Dosen von schwefelsawrem Natron. 


28. Vergiftung mit Atropin (Belladonna). Trockenheit in der Mundhohle 
und im Halse. Starker Durst. Schwindel, Kopfschmerzen. Eigentiimliche 
psychische Stérungen, namentlich oft Halluzinationen. Ad maximum er- 
weiterte Pupillen. Scharlachartiges Erythem der Haut. In schweren Fallen 
enorme Pulsbeschleunigung, heftiges Klopfen der GefiSe. Zuweilen Kon- 
vulsionen. Nachbleibende nervése Stérungen. Behandlung: Als Haupt- 
gegenmittel des Atropins sind zu versuchen: Morphin, ferner Tannin, Kaffee. 
Reichliche Fliissigkeitszufuhr. 


29. Vergiftung durch Digitalis. Erbrechen. Durchfialle. Starke Ver- 
langsamung des Pulses (bis 40 Schlage in der Minute und noch weniger). 
Dyspnoé, Kollapserscheinungen. Kiihle Extremitaten, Muskelzittern. Som- 
nolenz. In den schwersten Fallen Sopor und Tod. Auch in leichteren Fallen 
langsamer Verlauf. Behandlung; Magenpumpe. Tannin. Absolute Bett- 
ruhe. Alkohol, Atropin. Bei Herzschwiche Kampfer, starker schwarzer 
Kaffee, Ather, Liquor Ammonii anisatus, Hautreize. 

30. Vergiftung mit Nikotin (Raucher. Tabaksaft, Tabaksklistiere). 1. Akute 
Nikotinvergiftung: kleiner langsamer Puls, Ohnmachtsanwandlung, Be- 
klemmunesgefiihl, SpeichelfluB, Erbrechen. In schweren Fillen Delirien, 
BewuBtlosigkeit, tetanische Anfalle, Aussetzen von Puls und Atmung. 2. Chiro- 
nische Nikotinvergiftung (starke Raucher!): Herzklopfen, | unregelmabige 
Herzaktion, asthmatische und stenokardische Anfalle. Zittern, Muskel- 
schwache.  Schlaflosigkeit. Sehstérungen (Tabaksamblyopie, Flimmer- 
skotom). Gastrische und intestinale Symptome, chronischer Rachen- und 
Kehlkopfkatarrh. Wahrscheinlich starke Begiinstigung der Entstehung 


-yon Arteriosklerose durch anhaltendes iibermiBiges Rauchen. Behandlung: 


Bei akuter Vergiftung Reizmittel u.dgl. Chronische Nikotinvergiftung nur 
durch Verbot des Rauchens zu heilen. Im iibrigen symptomatisch. 

31. Vergiftung durch Strychnin. Heftige tetanische Reflexkrampte. 
Steigerung der Haut- und Sehnenreflexe. Trismus. Opisthotonus. Kleiner, 
sehr frequenter Puls. Zwischen den Krampfanfailen Pausen. BewuBStsein 
meist bestindig frei. Nur in leichten Fallen Heilung. Behandlung: Brech- 
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mittel, Magenpumpe. ‘Tannin. Jodtinktur. Oleum Ricini. Gegen die 
Krampfe Narkotica (Morphium, Chloroform, Chloral). 

32. Vergiftung durch Coniin (Schierling). In schweren Fallen Konvul- 
sionen, dann allgemeine Lahmung, besonders der Atemmuskeln, BewuBt- 
losigkeit und Tod. Pupillen erweitert. In Jeichteren Fallen Betéubung, 
Muskelschwiiche, Erbrechen und Durchfall. Behandlung: Brechmittel. 
Tannin. Exzitantien. Kiinstliche Respiration. 

33. Vergiftung durch Morphium (Opium). 1. Akute M orphiumvergiftung : 
Beginn mit Miidigkeit, Kopfweh, Verdunkelung des Gesichtsfeldes, Ubelkeit, 
Erbrechen. Dann eintretendes Koma mit schnarchender, langsamer, _mu- 
weilen unregelmiSiger Atmung. Vollkommen schlaffe Muskulatur. Pupillen 
meist sehr eng. Puls oft verlangsamt, in anderen Fallen aber auch beschleu- 
nigt, klein. Gegen Ende des Lebens Cueyne-Stoxessches Atmen. Gefahr 
von Pneumonien. In leichteren Fallen nur Benommenheit, Kopfweh u. del. 
Behandlung: Brechmittel (im Koma. wirkungslos), Magenpumpe. Tannin. 
Starker schwarzer Kaffee. Atropin als Gegengift zu versuchen. Am wirk- 
samsten sind Reizmittel (Kampfer, Ather), warme Bader mit UbergieBungen, 
kiinstliche Respiration. 2. Chronischer Morphinismus (Morphiumsucht): 
Abmagerung, Animie, Kopfschmerz, Schwindel, Schlaflosigkeit. Tremor, 
psychische Stérungen (geistige und moralische Schwiache). Unwidersteh- 
licher Drang zu neuem Morphiumgenu8 und Auftreten schwerer Erschei- 
nungen bei plétzlicher Entziehung des Morphiums. Der Verdacht auf chro- 
nischen Morphinismus entsteht oft durch den Anblick der Haut mit ihren 
zahlreichen Narben, Pusteln und Furunkeln (infolge der zahlreich ausge- 
fiihrten Injektionen). — Die Heilung der Morphiumsucht ist meist nur in 
Krankenhausern und Heilanstalten méglich. Sowohl die rasche, als auch 
die allmahliche Entziehung des Morphiums wird geiibt. Niheres hieriiber 
in den Spezialschriften. 

34, Vergiftung durch Kokain. 1. Akute Vergiftung: Psychische Auf- 
regung und Verwirrung, frequente Herzaktion und Atmung, Herzangst, 
Zuckungen, Kontrakturen, selbst epileptiforme Krampfe, in anderen Fallen 
schwerer Kollaps mit Angstzustand, Blaisse und Ohnmacht. Behandlung: 
Tannin, Magenpumpe, Amylnitrit, bei Kraémpfen Morphin, bei Kollaps Atropin. 
2. Chronische Vergiftung: rasch Kachexie, Schwatzhaftigkeit, psychische 
Degeneration, Angstzustinde, Halluzinationen besonders des Tastsinnes 
(» Kokaintiere«), Wahnideen. Behandlung: Entziehung. 

39. Vergiftung durch Mutterkorn (Secale cornutum, Ergotin). 1. Akuter 
Ergotismus: Anfangs Ubelkeit, Erbrechen, Koliken, Durchfalle. Dann 
Schwindel, Kopfschmerzen, Muskelschwache. Pulsverlangsamung. In schwe- 
ren Fallen Sopor, Respirationsstérungen, zuweilen sogar todlicher Ausgang. 
Behandlung: Brechmittel und Abfiihrmittel. Tannin. Reizmittel (Ather, 
Kampfer, schwarzer Kaffee). 2. Chronischer Ergotismus (Kriebelkrankheit). 
Gastrische Stérungen, Schwindel, Mattigkeit, Herzschwiche. Besonders 
interessant sind aber die nervésen Stérungen, von denen die Parasthesien 
(das »Kriebeln«) am langsten bekannt sind. Neuerdings hat sich heraus-_ 
gestellt, da8 die nervésen Symptome groBe Ahnlichkeit mit dem Krank- 
heitsbilde der Tabes dorsalis haben und auch von einer eintretenden anato- 
mischen Affektion der Hinterstrange im Riickenmark abhangen. Auch 
Konvulsionen und Ergotinpsychosen kommen vor. — Eine andere Form der 
chronischen Mutterkornvergiftung ist der sogenannte Ergotismus gangrae- 
nosus, bei welchem an den Hénden und den FiiBen trockene Gangran auf- 
tritt. Die gangraénésen Stellen demarkieren sich und werden abgestoBen, 
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wobei nicht selten Fieber, pyimische Prozesse u. dgl. auftreten. Wahr- 
scheinlich beruht der Eintritt der Gangriin vorzugsweise auf der durch das 
Secale hervorgerufenen krankhaften Kontraktion und Thrombose der kleinen 
GefaBe. Die einzelnen Vergiftungssymptome hingen zum Teil von ganz 
verschiedenen wirksamen Bestandteilen des Mutterkornes ab. Rein dar- 
gestellt ist das Ergotoxin, welches in kleinen Dosen die glatten Muskeln reizt, 
in groBen Dosen lahmt. Im »Cornutin« steckt ein krampferzeugendes Gift. 


36. Vergiftung durch giftige Schwimme, 1. Vergiftung durch Lorcheln. 
Die falschen Morcheln oder Lorcheln enthalten ein Gift, welches in heiBem 
Wasser leicht léslich ist und auch beim Trocknen der Lorcheln sich zersetzt. 
Die langere Zeit getrockneten oder in Wasser ausgekochten Lorcheln sind 
daher unschadlich, wihrend ihre Brithe giftig ist. Die Symptome der Lorchel- 
vergiftung sind: Ubelkeit, Erbrechen, Diarrhéen, Kopfschmerzen, Koma, 
vor allem aber Hamoglobinimie und Hamoglobinurie und ein davon abhin- 
giger Ikterus. In schweren Fallen Tod unter Konvulsionen. Behandlung: 
symptomatisch Brech- und Abfiihrmittel, Reizmittel u.dgl. 2. Vergiftung 
mit dem Satanspilz (Boletus Satanas, zu verwechseln mit dem Herren- oder 
Steipilz). Gastroenteritis choleriformis, ev. mit schwerem Kollaps. Be- 
handlung: symptomatisch. 3. Vergiftung mit Fliegenschwamm (Agaricus 
muse¢arius). Dieser Pilz enthalt neben Muscarin, welches Schwei$, Miosis 
und Akkommodationskrampf, Speichelflu8, Bradykardie und Atemstérungen 
bewirkt, das Muscaridin von atropinartiger Wirkung (»Pilzatropin«), welche 
bei der Vergiftung mit dem Schwamm meist pravaliert. Symptome: rausch- 
artige Erregung, Delirien, tetanische und epileptische Anfalle, meist My- 
driasis, Konstriktion im Halse, Tachykardie, in schweren Fallen Betaéiubung 
und Tod. Behandlung: Magendarmentleerung, bei Muscarinwirkung Atropin 
(der Antagonist des Muscarins), sonst Morphium, Chloral; Exzitantien. 
4. Vergiftung mit dem Knollenblitterschwamm (Amanita phalloides, mit Cham- 
pignons zu verwechseln). Nach ca. 10stiindiger Inkubationszeit Digestions- 
stérungen, spiter Jkterus, Somnolenz, Koma. Meist tédlicher Ausgang. Die 
Sektion zeigt Fettdegeneration der Leber, Nieren, des Magens, ahnlich wie 
bei Phosphorvergiftung. 


37. Vergiftung mit einheimischen Giftpflanzen. Der Schierling (Conium 
maculatum) ist bereits erwaihnt. Der Wasserschierling (Cicuta virosa) ent- 
halt ein starkes Krampfgift (Cicutotoxin). Der Goldregen (Cytisus Labur- 
num), von Kindern nicht selten verschluckt, macht die Erschemungen der 
Cytisin-Vergiftung: Erbrechen, lihmungsartige Zustinde, weite Pupillen. 
In der Regel tritt Heilung ein. Verwandt in ihrer Wirkung sind die Alkaloide 
der Tollkirsche (Atropin s.0.), des Stechapfels (Datura Strammonium) und 
des Bilsenkrautes (Hyoscin). Sturmhut (Aconitum Napellus enthalt Aco- 
nitin) bewirkt Parasthesien der Zunge und Haut, Erbrechen, Schwindel, 
Ohnmacht, schweren Herzkollaps, Atemlihmung. Behandlung: Tannin, 
Exzitantien, kiinstliche Atmung.  Herbstzeitlose (Colchicum autumnale, 
enthalt Colchicin) erzeugt Gastroenteritis (choleri-dysenteriform), Kopfschmerz, 
Schwindel, Krampfe. Behandlung symptomatisch. Wolfsmalch (Euphorbia) 
und Hahnenfug (Ranunculus) wirken heftig reizend auf den Magendarm- 
trakt. Solanin enthalten unreife, ausgekeimte oder faule Kartoffeln, ebenso 
die Beeren der Kartoffelpflanze (Solanum tuberosum) und andere Solanum- 
arten (S. nigrum, Nachtschatten, S. Dulcamara, Bittersiib usw.); es macht 
Gastroenteritis, Herzschwiiche, Mydriasis. Behandlung: Magendarment- 
leerung, Exzitantien. 
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38. Fleisch- und Wurstvergiftung. Diese Vergiftungen entstehen einer- 
seits durch das Fleisch kranker Tiere und zwar solcher, welche mit Bacillus 
enteritidis oder paratyphosus (B) infiziert sind (Ruhr, Puerperalprozesse der 
Kihe, Polyarthritis septica der Saugtiere und andere septische Erkrankun- 
gen), andererseits durch postmortal infiziertes Fleisch. Beztiglich des letzteren 
ist zu bemerken, daB die gewohnliche Faulnis nichts Schadliches ist, sondern 
daB nur bestimmte Faulnisprozesse giftige Produkte bilden, daB aber anderer- 
seits Fleisch (oder Wurst) als Nahrboden fiir giftproduzierende Bakterien 
(die oben genannten B, enteritidis und paratyphosus, sowie den anaeroben 
Bac. botulinus) giftig geworden sein kann, ohne sein AuBeres erkennbar ge- 
findert zu haben. Klinisch kénnen wir 4 Formen der Fleisch- und Wurst- 
vergiftung (neben verschiedenen Mischformen) unterscheiden: 


1. Gastroenteritis, hervorgerufen durch faules Fleisch, durch Fleisch, 
welches die Toxine der Paratyphus- und Enteritidis-Bazillen, auch 
diese selbst enthalt. Diese Gastroenteritis kann cholera-, auch ruhr- 
artig werden, verliuft meist mit Fieber und Prostration und dauert 
wenige Tage. Der Tod tritt durch Erschépfung ein. Behandlung: 
Kalomel, Bolus, sonst symptomatisch, Fliissigkeitszufuhr. 


2. Typhoid: Durch die Bazillen der Paratyphusgruppe, wobei es nicht 
bloB zu einer lokalen Infektion des Darmes (wie bei 1), sondern zu 
einer Allgememninfektton kommt. Die klinischen Erscheinungen des 
Typhus abdominalis (Unterschiede: Akuterer Beginn, auch mit 
Schiittelfrost, meist starkere Roseola, Beginn mit Enteritis u. a.). 
Diese Form kann sich an eine akute Gastroenteritis anschlieBen. 
Behandlung: symptomatisch. 


3. Ptomatropinsmus: Durch faules Fleisch oder Fleisch von Tieren 
mit jauchigen Prozessen. Charakterisiert durch verschiedene Atropin- 
symptome (Ptomatropin) wie Mydriasis, Pupillenstarre, Akommo- 
dationslahmung, ‘Trockenheit der Schleimhaute, Aufhebung der 
Speichelsekretion, Dysphagie, Tachykardie, Schwindel und ahnliches, 
auch Darmlihmung, meist aber Gastroenteritis. Die Erscheinungen 
dauern nur einige Tage, auch die Augenerscheinungen verschwinden 
sehr bald vollstandig. Behandlung: Rizinusél, Irrigationen, Er- 
nahrung und Fliissigkeitszufuhr (ev. Schlundsonde). 


4, Botulismus: Durch das Toxin des anaeroben B. botulinus, welches 
Degenerationen der bulbiiren Kerne bewirkt. Dieser Bazillus kommt 
in dicken Wiirsten, in groBen Fleischstiicken, in Konserven (also 
iiberall dort, wo Sauerstoffmangel besteht), gelegentlich zur Wuche- 
rung. Das infizierte Fleisch kann fast ganz normal aussehen und 
schmecken. Symptome: Akkommodationsparese, Mydriasis, Pupillen- 
starre, Augenmuskellahmungen (am konstantesten Ptosis), Trocken- 
heit, Asialogie, Dys-, Aphagie, Aphonie, Bradypnoé, hochgradigste 
Obstipation (Darmléhmung), seltener Facialis-, Hypoglossuslihmung, 
auch Zwerchfellahmung, ofter eine enorme Muskelschwiiche. Zerebrale 
Storungen, Sensibilitatsstérungen, Krampfe, Muskelatrophien ge- 
héren nicht zum Bilde. Tod durch Atemlahmung oder Marasmus. 
Rekonvaleszenz dauert sehr lange, die Augenstérungen mehrere 
Monate. Behandlung: Tierkohle, Magen-Darmentleerung (kein 
Kalomel), Botulismus-Antitoxin (auch Diphtherieantitoxin wirk- 
sam), ev. kiinstliche Atmung. 
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39. Fischvergiftung: 3 Formen: 


1. Choleriformer Ichthyismus. Gastroentritis mit Kollaps. Bei Idio- 
synkrasie, durch faule Fische, Konserven, durch Paratyphusinfek- 
tion, durch Barbenroggen. 

2. Exanthematischer Ichth. Gastroenteritis, dabei Urticaria, Roseola usw. 
Bei Idiosynkrasie, durch faule Fische. 

3. Neurotischer Ichth. (Ptomatropinismus). Atropinsymptome, wie Fleisch- 
vergiftung (Form 3). Rascher Verlauf. Durch getrocknete Fische 
(Stére usw.) namentlich in RuBland (Wolgagebiet). 

Auch echter Botulismus durch Fischkonserven kommt vor. Behandlung: 

wie bei Fleischvergiftung. 

40. Vergiftung mit Miesmuseheln (Mytilus edulis) ist ebenfalls schon 
wiederholt vorgekommen. Zusammenschniirendes Gefiihl im Halse, Stumpf- 
sein der Zaihne, Kriebeln und Brennen in den Armen und Beinen, Einge- 
nommensein des Kopfes, psychische Erregungszustinde, Gefiihl, als ob alles 
leicht sei, als ob die Kranken fliegen miiBten, in spateren Stadien weite reak- 
tionslose Pupille, erschwerte Sprache, Paresen und Ataxie der Muskeln, 
auBerdem Ubelkeit, Exantheme (Urticaria), Sinken der Eigenwirme. In 
schweren Fallen kann schon nach wenigen Stunden der Tod eintreten. In 
der Leiche findet sich eine starke Enteritis, Milzschwellung und oft eine eigen- 
tiimliche Sprenkelung der Leber. Das bekannte Gift der Miesmuscheln hat 
man Mytilotoxim genannt. — Ubrigens entstehen manche »Vergiftungen« 
durch eBbare Muscheln, insbesondere durch Austern, dadurch, daB die be- 
treffenden Tiere unreines Wasser (welches mit Typhusbazillen 0. dgl. in- 
fiziert ist) aufgenommen haben. 

41. Vergiftung mit Kase. Erbrechen, Kolikschmerzen, Durchfall, Schwindel, 
Brustbeklemmung, Kopfschmerzen, Mattigkeit, Sehstérungen. Behand- 
lung ebenso, wie bei den tibrigen Vergiftungen durch verdorbene Nahrungs- 
mittel. 

42. Schlangengift. Bei uns in Deutschland kommen gréBtenteils nur 
Vergiftungen durch den BiB der Kreuzotter in Betracht. Das Sekret ihrer 
Giftdriisen enthalt eimen fermentartig wirkenden giftigen KiweiBkorper, 
der rasche Blutgerinnung und Thrombosen hervorruft. Die Umgebung der 
BiBstelle schwillt an, wird schwiarzlich gefarbt (hamorrhagisches Odem). 
Lymphangitis und Lymphadenitis treten hinzu. Erbrechen, Kollaps, Haima- 
turie, schwere nervése Erscheinungen (Delirien, Krampfe). In schweren 
Fallen Tod in wenigen Stunden oder Tagen. In leichteren Fallen langsame 
Genesung. Behandlung: Aussaugen des Giftes, Kauterisieren und Aus- 
schneiden der Wunde. Abschniiren des Gliedes oberhalb der Bibstelle. Sub- 
kutane Injektionen von 3—5°iger Lisung von Kaliumpermanganat in die 
Umgebung der Wunde. Auch Injektionen von Karbolséure sind emp- 
fohlen worden, ferner Strychnin. Innerlich reichlich Alkohol. — Fiir die 
Vergiftungen durch die tropischen Giftschlangen sind wirksame Heilsera her- 
gestellt. 


ANHANG. 


Rezeptformeln. Bader und Kurorte. 


1. Antipyretica. 12. Pyramidoni 0,2—0,5 


+ . D. tal. pulv. Nr. 10. 
tee citue dita, qa. ad golut, | 8 2-8 Pulver téglich (in Oblaten, in Sel 
Aq. Menthae pip. 15,0. ) terswasser u. dgl.). 
M.S. Auf einmal zu nehmen. — . 18. Antipyrini 1,0 
(Als Antipyreticum. Bei Intermittens, Tri- Phenacetini 0,5 
geminusneuralgien u. a.) | M.£ pulv. D. tal. puly. Nr. 10. 
D.S. Taglich 1—2 Pulver. 
(Bei Kopfschmerzen, neuralgischen Schmer- 
zen u. dgl.) 


2. Chinin hydrochlor. 0,5—1,0 
D. tal. pulv. Nr. 6. | 

S. 1—2 Pulver in Oblaten zu nehmen. 
14. Aspirini 0,5—1,0 


3. Chinin hydrochlor. 1,5 tal. dos. Ne 10 fev."n Tablolele 
Pulv. fol. Digitalis 0,5 Rarer es a in Tabletten) 


Succi Liquir. q. s. ; és as 
ad pilul. Nr. 30. | (Bei Gelenkrheumatismus u. a.) 


D.S. dreimal tiglich 1—2 Pillen. 


2. Sauren. 
4. Natrii salicylici 4,0—5,0 | 15. Acidi phosphorici 2,0 
D. tal. pulv. Nr4. , Aq. destillat. 120,0 
S. 1—2 Pulver taglich, in Wein, schwar- — yr. Rubi Idaei 20,0. 
zem Kaffee oder Oblaten. | M.S. 2Qstiindlich 1 EBloffel. 


5. Natrii salicylici 8,0—10,0 16. Acid. hydrochlorici dil. 2,0 
Aquae Menthae 30,0. Aq. destillat. 120,0 
D.S. In 2—3 Teilen wihrend 24 Stunden | Syr. Rubi Idaei 15,0. 
mu verbrauchen. : M.S. 2stiindlich 1 EBléffel. 
(Bei akutem Gelenkrheumatismus u.a.) | 17) Acti enlace 


\ 


6. Acidi salicylici cryst. pulv. 0,5 | Aquae destillat. 120,0 
D. ad. capsulas gelatinosas oder gelodu-| _ Syr- Rubi Idaei 20,0. 
ratas tal. pulv. Nr. 20. M. 8. 2stiindlich 1 EBloffel. 
S. Stiindlich eine Kapsel. 
: : 18. Kalii carbon. 4,0 
Ce en a Succi Citri recent. express. q. s. ad satu- 
7. Salol. 1,0—2,0 | rationem 
D. tal. puly. Nr. 10. | st merle 
8. Taglich 3—4 Pulver in Oblaten. | MS. 4 9stindlich 1 Epléffel. 
8. Antipyrini 1,0—2,0 (Potio Riveri.) 


D. tal. pulv. Nr. 10. 


S. 1—2 Pulver in Oblaten, in Wasser oder 3. Expectorantia. 


ae 19. Rad. Ipecacuanhae 0,3—0,5 
9. Antifebrini 0,25—0,5 infunde 
D. tal. pulv. Nr. 10. Aq. fervidae 120,0 
S. 1—2 Pulver in Kapseln oder in Wein adde 
zu nehmen. tes cee! ree 
ae ev. Morphini hydrochlor. 0,03 bis 0,05), 
10. Salipyrini 1,0—2,0 | M.S. Qstimdlich 1 EBlotfel, 2 


D. tal. pulv. Nr. 10. 
S. 1—3 Pulver in Oblaten oder Wein. 20. Inf. rad. Ipecac. 0,3—0,5 : 120,0 
Aq. amygdal. amar. 3,0 
11. Phenacetini 0,5—1,0 (oder Extr. Opii 0,2) 

D. tal. pulv. Nr. 6. Succi Liquir. 5,0. 
S. In Wein oder in Oblaten zu nehmen. M.S. 2stiindlich 1 EBléffel. 


Rezeptformeln. 


21. Infus. rad. Senegae 10,0 : 150,0 
Ammonii chlorat. 3,0 
Succi Liquiritiae 10,0 
M.S. 1—2stiindlich 1 EBléffel. 


22. Infus. rad. Senegae 10,0 : 150,0 
Liq. Ammonii anisat. 4,0 
Syr. simpl. 20,0. 
M.S. 2stiindlich 1 EBl6ffel. 


23. Decoct. cort. Quillaja 5,0 : 180,0 
Syr. simpl. 10,0 
M.S. 2stiindlich 1 EBléffel. 
(Soll dem Gebrauch der Senegawurzel vor- 
zuziehen sein.) 


24, Pulv. rad. Ipecac. 0,03 
Opii 0,01 
Sacchari albi 0,2. 
M. fiat pulvis. D. tal. pulv. Nr. 20. 
S. 1—2stiindlich 1 Pulver. 


25. Lig. Ammonii anisat. 
Tinct. Stramonii 
Tinct. Opii simpl. ana 5,0. 


M.D.S. Dreimal tiglich 15—20 Tropfen | 


in Wasser. 
(Bei chron. Bronchitis, Emphysem.) 


26. Lig. Ammonii anisat. 5,0 
Aq. amygdal. amar. 10,0. 


D.S. Dreimal taglich 20 Tropfen in Wasser. 


27. Ammonii chlorat. 
Succi Liquir. dep. ana 3,0—5,0 
Aqua Foeniculi 180,0. 
M.S. 2stiindlich 1 ESloffel. 
(Mixtura solvens.) 


28. Ammon. chlorat. 5,0 
Tart. stibiat. 0,05 
Aq. Foeniculi 150,0 
Succi Liquir. 10,0. 
M.S. 2stiindlich 1 E8)6ffel. 


29. Stibii sulf. aurant. 0,03 
Ammonii chlorat. 
Sacchari albi ana 0,3. 
M. f. pulv. D. tal. pulv. Nr. 15. 
S. 2—2stiindlich 1 Pulver. 


30. Stib. sulfur. aurant. 0,05 
Morphini hydrochlor. 0,005—0,01 
Sacchari albi 0,5. 
M. f. pulv. D. tal. pulv. 10. 
S. zwei- bis dreimal tiglich 1 Pulver. 
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| 81. Apomorphini hydrochlor. 0,03—0,05 
Acid. hydrochlor. dilut. 0,5 
Morphini hydrochlor. 0,03 
Aq. Foeniculi 150,0. 
M. D. in vitro nigro. 
1 EBloffel. 


82. Apomorphini hydrochlor. 0,05 
Succ. et Pulv. Liquir. q. s. 
ad pilulas Nr. 50. 
D.S. 1—2stiindlich 1—3 Pillen. 


33. Acidi benzoici 0,1—0,3 
Sacchari albi 0,5. 
M. f. pulvis. D. tal. pulv. ad chartam 
ceratam Nr. 10. 
S. 1—2stiindlich 1 Pulver. 


34, Balsami peruviani 5,0 
Gummi arab. 2,5 
Aquae destillat. 150,0 
fiat emulsio, cui adde 
Syr. Cinnamomi 20,0. 
M. D.S. Umgesch. 1—2stiindl. 1 EBléffel. 
Balsamum peruvianum, Bals. Copaivae, — 
Terpentin, Myrtol u. a. werden inner- 
lich (z. B. bei Bronchoblennorrhée und 
fotider Bronchitis) am besten in der 
Form von Gelatinekapseln verordnet. 


8. 2—2stiindlich 


Expektorantien fiir die 
Kinderpraxis. 


35. Infus. rad. Ipecac. 0,1—0,3 : 100,0 
| Aq. amygdalar. amar. 1,5 

Syr. Althaeae 15,0. 
D. 8. 2stiindlich 1 Kinderloffel. 


36. Infus. rad. Senegae 5,0 : 100,0 
Liq. Ammonii anisat. 1,0. 
M.S. 1—2stiindlich 1 Kinderloffel. 


87. Tartari stibiati 0,03 

Aq. destillat. 100,0 

Syr. Althaeae 20,0. 
M.S. 2stiindlich 1 Kinderléffel. 


38. Apomorphini hydrochlorici 0,04 
Aquae destillat. 15,0 
Syr. Althaeae 20,0. 
M.S. Stiindlich 15—20 Tropfen. 


39. Acidi benzoici 
Camphorae tritae ana 0,03—0,05 
Sacchari lactis 0,3. 
M. f. pulv. D. tal. pulv. Nr. 10 ad chartam 
ceratam. 
S. 2stiindlich 1 Pulver. 


(Bei kapillirer Bronchitis.) 


4. Inhalationen. 


40. Die gebriuchlichstenMittel zu Inhalationen werden in folgender Konzentration angewandt: 
Natrium chloratum 2,0—10,0 : 500,0 
Natiium bicarbonicum 2,0—10,0 : 500,0 
Ammonium chloratum 2,0—5,0 : 500,0. f ; 
(AuBerdem werden die Mineralwasser von Ems, Salzbrunn u. a. vielfach zu Inhalationen 


verwandt.) 
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Alumen 2,0—5,0 : 500,0 
Acidum tanicum 2,5—10,0 : 500,0. 


(Terpentin und Perubalsam, letzterer mit 2 Teilen Alkohol verdiinnt, werden teeléffel- 
weise auf heiBes Wasser gegossen und die Dampfe dann inhaliert. Sehr zweckmabig 
ist die sogenannte Terpentinpfeife, welche auch zu Inhalationen anderer harziger Mittel 
benutzt werden kann. Karbolinhalationen geschehen am besten mit Hilfe der Curscu- 
mANNschen Maske, s. Bd. 11). 

Aq. amygdalarum amar. 5,0—10,0 : 500,0 
Tinct. Opii simpl. 1,0—3,0 : 500,0 

Ext. Opii 0,3—0,5 : 500,0 

Kalium bromatum 3,0—10,0 : 500,0, 


5. Sonstige Rezepte und Dosierungen zur Therapie der Krankheiten 
der Respirationsorgane. 
41. Acid. carbol. 
Alkohol ana 10,0 
Liq. Ammonii caustici 5,0. 
M.S. Zum Riechen. 
(Schnupfenmittel.) 


42, Die gebriuchlichsten Lisungen zur Nasendusche sind: 
Wasser, Kamillentee, Salbeitee. 
Kalium chloricum 15,0—50,0 : 1000,0 
Natrium carbon., Alaun und Tannin 10,0—20,0 : 1000,0 
Bor-, Salizyl- und Karbolsiure 5,0—10,0 : 1000,0 
Kalium hypermanganicum 1,0—5,0 : 1000,0. 
43. Zu Pinselungen der Rachen-, Nasen- und Kehikopfschleimhaut dienen vorzugsweise: 
Argentum nitricum 1,0 : 15,0—50,0 Aq. destillata 
Alaun und Acidum tannicum 5,0 : 25,0 Aq. destillata 
Tinct. jodi, rein oder mit Alkohol verdiinnt 
Borax 5,0 mit Glyzerin 25,0 
Reiner Alkohol 
Jod-Glyzerin: 
Jod puri 0,5 
Kalii jodati 2,5 
Glycerini 25,0. 
M.S. Au8erlich. 


44. Kalii oder Natrii jodati 5,0—10,0 | 48. Bromoformii 3,0 
Aq. destillat. 200,0. D. in vitro nigro. 
M.S. Taglich 3—4 Efloffel in Wasser zu) 8. Dreimal tiglich 3—5 Tropfen in Zucker- 
nehmen. wasser. 


(Bei Bronchitis sicca, Bronchitis fibrinosa| (Bei Keuchhusten.) 


und namentlich bei Asthma bronchiale.) | 


45. Extract. Belladonnae 0,01—0,02 49. Guajacol. carbon, 0G 
: Z D. tal. pulv. Nr. 30. 

Sacchari albi 0,3. S. 3 Pulver tielich 

M. £ pulv. D. tal. puly. Nr. 15, mee 


(Chronische Tuberkulose.) 
50. Pyrenol 4,0 


S. Dreimal tiaglich 1 Pulver. 
(Bei Keuchhusten.) 


46. Kalii bromati 2,0—5,0 Aq. destillat. 130,0 
Aq. destillat. 100,0 Syr. Rubi Idaei 20,0. 
Syr. simpl. 20,0. M. D.S. 3—4 EBléffel taglich. 
M.S. 8stiindlich 1 Kinderléffel. (Bei Pneumonie, Bronchitis, Keuchh. u, a.) 
(Bei Keuchhusten.) 
47, Chloroformii 30,0 6. Rezepte zur Therapie der Mund- 
Aetheris 60,0 und Pharynxkrankheiten 2). 
Ol. Terebinthae rect. 10,0. 51. Kalii chlorici 10,0 
M.S. 1—2 Teeléffel auf ein Taschentuch Aq. destillat. 300,0. 
zum Einatmen. M.S. Rein oder zur Hilfte mit Wasser ver- 
(Bei Keuchhusten.) diinnt zum Gurgeln. 


1) Die narkotischen Mittel und Kokain sg. u. 
2) Lisungen zum Pinseln vgl. auch oben Nr. 43, 


Rezeptformeln, 


52. Perhydrol (Hydrogenium hyperoxydat. 
solut.) 100,0 der 3proz. Lésung. 
D.S. Zum Gurgeln und Mundspiilen. 
(Wasserstoff-Superoxydlisung.) 


58. Boracis 10,0 
Aq. destillat. 300,0. 
M.S. Gurgelwasser. 


54. Kalii chlorici 3,0—5,0 
Aq. destillat. 150,0 
(Bei Kindern noch Syr. simpl. 10,0.) 
M.S. 1/,—1/ostiindlich 1/, Teeléffel lang- 
sam hinunterschlucken. 
(Bei einfacher Angina, Angina necrotica 
und Diphtherie.) 


55. Hydrargyri bichlorati corrosivi 0,02—0,05 
Aq. destillat. 50,0. 

M.S. Zum Pinseln, vier- bis sechsmal tig]. | 

(Bei beginnender Diphtherie.) 


7. Mittel zur Regulierung der 
Herztatigkeit. 


56. Fol. Digitalis pulv. 1,0—2,0 
infunde 
Aq. fervidae 150,0, 
D.S. 1—2stiindlich 1 ESl6éffel, 


57. Fol. Digitalis pulv. 0,1—0,2 
D. tal. pulv. (ad caps. amylac.) Nr. 20, 
8. 3—5 Pulver taglich 


58. Infus. folior. Digitalis 1,5 : 120,0 
Lig. Kalii acetici 30,0 
Oxymel Scillae 15,0. 
M.S. 2stiindlich 1 ESloffel. 


59. Pulv. fol. Digitalis 0,1 
Diuretini 1,0. 
M. f. pulvis. D. tal. pulv. Nr. 10. 
S. 3 Pulver tiglich zu nehmen. 


60. Coffeini natrio-salicyl. 0,2—0,3 
D. ad capsul. amyl. tal. dos. Nr. 12. 
S. Taglich 4—6 Pulver. 
(Diureticum und Herzmittel.) 


61. Pulv. fonor. Digitalis 0,1 
Coffeini natrio-salicyl. 0,2. 
M. f. pulv. D. tal pulv. Nr. 12. 
S. Dreimal tiglich 1 Pulver. | 


62. Digalen 15,0. 
D.S. Dreimal tigfich 1 ccm. 


63. Tinct. semin. Strophanti 10,0. | 
D.S. 10—15 Tropfen, mehrmals tiglich. | 
(Gutes Excitans bei chronischer und na- | 
mentlich akuter Herzschwache. Wirksamer 
sind intramuskulire oder  intravendse | 
Strophantin-Injektionen.) 

64. Nitroglyzerini 0,02 

Spiritus vini 
Aq. destillat. ana 10,0. 
D.S. 10—15 Tropfen. 


(Bei Stenokardie.) 
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8. Exzitantien (Analeptica). 
65. Camphorae 2,5 
Ol. Amygdalarum 10,0. 
M.S. Zur subkutanen Injektion. Eine 


oder zwei Pravazsche Spritzen auf ein- 
mal, ev. 1—2stiindlich wiederholt. 


66. Camphorae tritae 0,1—0,15 
Sacchari lactis 0,4. 
M. f. pulv. D. tal. dos. ad chartam cera- 
tam Nr. 10. 
S. 1/.—1stiindlich 1 Pulver. 


67. Aether sulf. 20,0. 
D.S8. Zur subkutanen Injektion. Eine volle 
Spritze auf einmal. 
(Ebenso coats aceticus und Spiritus aethe- 
reus. 


€8. Aether sulfur. oder acet. 10,0. 
S. 10—20 Tropfen auf Zucker. 
(Ebenso Spiritus aethereus.) 


69. Liq. Ammonii anisat. 10,0 
Spir. aether. 
Tinctur. aromat. ana 5,0. 
M.S. 20 Tropfen auf Zucker oder in Was- 
ser zu nehmen. 


70. Moschi 0,1—0,2 
Sacchari lactis 0,4. 
M. f. pulvis. D. tal. dos. ad chartam cerat. 
Nr. 5. 
S. 2—3stiindlich 1 Pulver. 
(0,1 Moschus kostet 85 Pfennige!) 


71. Spirit. dilut. 
Tae aromat. ana 3,0 
Aq. destillat. 120,0 
Syr. simpl. 15,0. 
M.S. 2stiindlich 1 EBloffel. 
(Statt Wein in der Armenpraxis.) 


9. Stomachiea (Digestiva) und Amara. 


72. Acid. hydrochlor. dilut. 10,0. 
S. 10—20 Tropfen in Wasser 1/, Stunde 
nach dem Essen. 


| 78. Pepsini german. sol. 0,5. 


D. tal. pulv. Nr. 10. 
8. Nach dem Essen 1 Pulver in Wasser 
zu nehmen. 


14. Tinct. Chinae compos. 25,0 


Acid. muriat. dilut. 4,0 
Pepsini 2,0. 
M.S. D. Nach dem Essen 20—25 Tropfen 
zu nehmen. 


75. Tinct. amarae 10,0 
Tinct. aromat. 5,0. 
M.S. 15—20 Tropfen. 


|76. Tinct. Gentianae 10,0 


Tinct. aromat. 
Syr. cort. Aurant. ana 5,0, 
M.S. 20—30 Tropfen. 
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77. Tinct. Chinae compos. 
Tinct. Aurantii ana 15,0. 
M.S. 20—25 Tropfen. 


78. Tinct. Strychni (s. nue. vomicae) 
Aq. Laurocerasi ana 10,0. 
M.S. Zwei- bis dreimal tiglich 10 bis 15 | 
Tropfen. 


79. Orexini tannici‘ 0,3—O0,5. 
D. tal. pulv. Nr. 10. 
S. 1—2 Pulver tiglich in Oblaten. 
(Soll den Appetit anregen.) 


80. Bismuthi subnitrici 0,3 
Sacchari albi 0,2. 
M. f. pulv. D. tal. pulv. Nr. 15. 
S. 3—4 Pulver taglich. 
(Uleus ventriculi. Chronischer Magen- 
katarrh.) 


81. Bismuthi subnitrici 0,3 
Morphini muriat. 0,01 
Sacchari albi 0,2. 

M. f. pulv. D. tal. pulv. Nr. 10. 
S. Taglich 2—3 Pulver. 
(Kardialgien.) 


82. Bismuthi carbonici 2,0—5,0 
Natrii bicarbon. 30,0 
Elaeosacchari Menthae 5,0. 

M. f. pulv. D. ad scatulam. 
8. Dreimal tiiglich 1 Messerspitze. 


88. Magnesiae carbon. 20,0 | 

Elacosacchari Menthae 10,0. 

M. f. pulv. D.S. Zwei- bis dreimal tiiglich | 
1 Messerspitze. 

(Bei Sodbrennen.) ) 


84. Natrii bicarbonici 30,0 
Elaeosacchari Menthae 10,0. 
M. f. pulv. 8. Messerspitzenweise. 


85. Resorcini puri 2,0 
Aquae destillat. 180,0 
Syr. simpl. 20,0. 
M. D. in vitro nigr. 
S. Qstiindlich 1 EBloffel. 
(Bei akuter und chronischer Dyspepsie | 
empfohlen.) 


86. Decoct. Condurango 15,0 : 150,0 
Syr. cort. Aurant. 15,0. | 
M.S. 2—8stiindlich 1 ESloffel. 
(Stomachicum besonders bei Carcinoma | 
ventriculi.) 


87. Extr. Condurango fluid. 80,0 
Syr. cort. aurantii 20,0. 
M. D.S. Zwei- bis dreimal taglich 1/, bis | 
1 Teel6ftfel. 


| 


10. Emetica (Brechmittel). 
88. Rad. Ipecacuanhae pulv. 1,0 
Tartari stibiati 0,05. 
M. f. pulvis. D. tal. dos. Nr. 4. 
8. Alle Viertelstunden 1 Pulver bis zur 


Anhang. 


Wirkung. 


89. Pulv. rad. Ipecac. 1,0—2,0 
Tartari stibiat. 0,030 05 
Aq. destillat. 30,0 
Oxymel. Scillae 15,0. 

M.S. Alle 10 Minuten 1 Kinderléffel bis 
guar Wirkung. 
(Brechmittel fiir Kinder.) 


90. Apomorphini hydrochlorici 0,04 
Aquae destillat. 2,0. 
M.S. 1/,—1 Spritze voll subkutan zu 
injizieren. 


91. Cupri sulfurici 1,0 
Aquae destillat. 50,0. 
M.S. Teeléffelweise bis zur Wirkung. 


11. Laxantien (Abfiihrmittel). 
92. Olei Ricini 60,0. 
D.S. 1—2stiindlich 1 Efloffel. 
(Angenehmer die Darreichung in Gelatine- 
kapseln.) 


93. Olei Ricini 30,0 


Gummi arab. 1,0 

fiat emulsio cum 

Aq. destillat. 75,0 

Syr. amygdal. 15,0. 
M.S. 1—2stiindlich 1 Kinderléffel. 
(Abfiihrmittel fiir Kinder.) 


94. Calomel. 0,3—0,5. 


D. tal. pulv. ad capsul. amylaceas Nr. 5, 
8. Alle 3 Stunden 1 Pulver bis zur Wirkung, 


' 95. Natrii sulfurici 50,0 
Natrii bicarbon. 6,0 
Natrii chlorati 3,0. 
M. f. pulvis. 
S. Morgens 1—2 Teeldffel in einer Tasse 
warmen Wassers. 
(Kiinstliches Karlsbader Salz.) 


| 96. Magnesiae sulfur. 50,0 


Natrii bicarbon. 10,0 
M. f. puly. §S. 1 Teeléffel voll in einer 
Tasse Wasser. 


| 97. Fol. Sennae cone. 15,0 


Fruct. Anisi 5,0 
infunde 
Aq. fervidae 150,0 
Natrii sulfurici 20,0. 
M.S. Stiindlich 1 EBléffel. 


| 98. Cort. Rhamni Frangulae 80,0 


Fol. Sennae 
Fol. Menthae pip. ana 20,0. 
M. fiant species. D. 8. Abfiihrtee. 
1 Teeléffel zu einer Tasse Tee. Abends zu 
trinken. 


| 99. Rad. Rhei pulv. 5,0 


Natrii oder Magnesiae sulfur. 15,0 
Rhiz. Se 2,0. 


M. f. pulvis. S§. ye) Teeléffel voll zu 
nehmen. 


———————— 


Se 


Rezeptf 


100. Rad. Rhei 
Sulfur. praecip. 
Kalii bitartar. 
Fruct. anisi ana 5,0 
Sacchari albi 20,0. 
M. f. pulv. S. Messerspitzenweise. 
(Bei Himorrhoiden.) 


101. Rad. Rhei 
Extr. Rhei compos. ana 1,5 
Extr. Belladonnae 0,1. 
M. fiant pilulae Nr. 30. 
S. 2—4 Stiick tiglich. 


102. Extr. Aloés 
Sapon. jalapin. ana 1,5. 
M. fiant pilulae Nr. 30. 
S. 2—4 Stiick tiiglich. 


103. Extr. Aloés 
Puly. rad. Rhei ana 1,0 
Extr. Colocynthidis 
Gummi Gutti ana 0,5. 
M. fiant pilul. Nr. 30. 
S. 2—8 Pillen taglich. 


104. Extr. Aloés 0,5 
Extr. Rhei comp. 3,0 
Ferri pulverisat. 3,0. 
M. fiant pil. Nr. 100. 
S. 1—2 Pillen zu nehmen. 
(Habit. Verstopfung bei Animischen.) 


105. Extr. Aloés 3,0. 
Extr. Belladonnae 0,5 
Sap. med. q. s. 
ad pilulas Nr. 30. 
S. 1—2 Pillen zu nehmen. 


106. Podophyllini 0,03—0,3 
Sacchari albi 0,3. 
M. f. pulvis. D. tal. pulv. Nr. 10. 
S. Nach Bediirfnis 1—2 Pulver tiiglich. 


107. Decoct. Pulp. Tamarind. crud. 
50,0 : 250,0 
Magnesiae sulfur. 25,0. 
M,S. Frith 1/.—1 Weinglas zu trinken. 


108. Extracti Cascarae Sagradae fluid. 30,0. | 
D.S. Ein- bis zweimal tiglich 1/, bis 1 
Teeloffel. | 


109. Glycerini 3,0—5,0. 

S. Als Klistier mit einer kleinen Spritze | 

angewandt. 

(Auch Glyzerinsuppositorien.) | 
| 
12. Adstringentien und Antidiarrhoica. — 
110. Acidi tannici 0,05—0,1 

Opii 0,02 

Sacchari 0,5. | 
M. £. puly. D. tal. pulv. Nr. 10. | 
§. 2—8stiindlich 1 Pulver. | 
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111. Tannigen od. Tannalbin 0,5—1,0. 
D. tal. pulv. Nr. 10. 
8. Dreimal tiglich 1 Pulver. 


(112. Argenti nitr. 0,1—0,2 


Opii puly. 2,0 
Rad. et Extr. Gent. q. s. ad pilulas 
Nr. 50. 
8. 4—6 Pillen tiglich. 
(Chronische Diarrhée.) 


(113. Argenti nitrici 0,1 
Aq. destill. 50,0 
Glycerini 10,0. 
M. D. in vitro nigro. 
S. 2stiindlich 1 Teeléffel. 
(Kinderdiarrhée. ) 


| 
114. Bismuthi subnitrici 0,5—1,0 
Opii 0,02 
Sacchari albi 0,3. 
M. f. pulv. D. tal. pulv. Nr. 12. 
S. 2-3 Pulver tiglich. 
(Chronische Darmgeschwiire.) 


115. Bismuthi subnitrici 5,0 
Mucil. Gummi arab. 
Syr. simpl. ana 15,0 
Aq. destillat. 120,0. 
M.S. Umzuschiitteln. 1—2stiindlich 1 E8- 
léffel. . 
(Dysenterie u. a.) 


116. Bismuthi salicyli 0,1—0,3 
Pulv. gummos. 0,5. 
M. f. pulvis. D. tal. pulv. Nr. 12. 
S. 2stiindlich 1 Pulver. 
(Chronische Diarrhée. 
Kinder.) 


117. Plumbi acet. 0,03—0,05 
Opii 0,01—0,02 
Sacchari albi 0,5. 
M. f. pulv. D. tal. pulv. Nr. 12. 
S. 2—<2stiindlich 1 Pulver. 


Darmkatarrh der 


(118. Decoct. ligni campechiani 5,0 bis 


10,0 : 150,0 
Syr. simpl. 30,0. 
M.S. 2stiindlich 1 EBl6ffel. 


119. Infus. rad. Colombo 15,0 : 150,0 
Elixir. Aurantii 5,0 
Syr. simpl. 25,0. 
M.S. 2stiindlich 1 ESloftel. 


'120. Decoct. rad. Ratanhiae 5,0—10,0 : 120,0 


Tinct. aromat. 5,0 
Syr. simpl. 15,0. 
M.S. 2stiindlich 1 ESl6ffel. 


121. Mucilag. Gummi arab. 
Syr. simpl. ana 20,0 
Aq. destillat. 120,0 
Tae Opii simpl. 1,0—2,0. 
M.S. 2stiindlich 1 ESléffel. 
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122. Ol. amygdal. 10,0 | 
Gummi arab. 5,0 
Aq. dest. 120,0 
fiat emulsio, adde | 
Syr. simpl. 20,0 | 
(ev. Tinet. Opii simpl. 2,0). | 
M.S. 2stiindlich 1 EBloffel. 


123. Naphthalini puriss. 0,2—0,5. 
D. tal. pulv. Nr. 10. 
S. 3—4 Pulver tiglich (in Oblaten), | 
| 


124. Decoct. Salep. 1,0 : 200,0 
Tae Opii crocat. gtt. ILI—V. 
D.S. 1—2stiindlich 1 Kinderloffel. 
(Kinderdurchfall.) 


125. Calomel 0,01 
Opii pur. 0,003—0,005 
Sacchari lactis 0,3. 
M. f. pulv. D. tal. pulv. Nr, 12, 
S. 2—8stiindlich 1 Pulver. 
(Kinderdurchfall.) 


126. Creosoti gutt. 2—4 
Aq. dest. 35,0 
Syr. Althaeae 15,0. 
M.S. 2stiindlich 1 Teeloffel. 
(Kinderdiarrhée.) 


13. Anthelmintica (Wurmmittel). 


127. Trochisci Santonini | 

(a 0,05) Nr. 10. 

D.S. Morgens und abends 2 Platzchen, 
(Bei Askariden und Oxyuren.) 


128. Flor. Cinae 5,0 
Tub. Jalapae 1,0 
Syr. commun. 25,0. 

M. fiat electuarium. 8. Auf dreimal zu! 
nehmen. | 
(Askariden.) 


129. Extract. filicis 8,0 
Mue. Gummi arab. 30,0 
Syr. simpl. 20,0. | 

Auf 2 Portionen innerhalb 1/. Stunde zu) 
nehmen. 

(Die einfachste und zweckmifigste Dar- 
reichung des Extr. filicis geschieht | 
in Gelatinekapseln zu je 1 
bis 2g.) 


130. Pelletierini tannici 0,3—0,5. 
S. In Wasser zu nehmen. 1/, Stunde da-| 
nach ein Abfiihrmittel. 
(Angeblich empfehlenswert.) 


| 
| 


14, Diuretica. 
(Harntreibende Mittel.) 


181. Liquor Kalii acetici 
Syr. simpl. ana 25,0 


| 139. 


Aq. Foeniculi 100,0. 
8. 2stiindlich ein EBl6ffel, 


Anhang. 


132. Aceti Scillae 30,0 
Kalii carbon. q. s. 
ad perfectam saturationem 
Aq. Petroselini 120,0 
Syr. simpl. 20,0. 
S. 2stiindlich 1 EBléffel, 


Natrii acetici 10,0 
Aq. Petroselini 150,0. 
D.S. 2stiindlich 1 EBl6ffel. 


. Infus. bulb. Scillae 1,5 : 150,0 
Tartar. boraxat. 

Syr. simpl. ana 15,0. 

.5. 2stiindlich 1 EBl6offel. 


. Rad. Ononidis 

Lign. Juniperi 

Fruct. Juniperi 

Fruct. Petroselini ana 25,0. 

. f£. species. D.S. 1 EBloffel zum Tee- 
aufgu8. 


Diuretini (Theobromini natriosalicylici) 
1,0—2,0. 

. tal. pulv. Nr. 10. 

. Zwei bis drei Pulver in Oblaten tiglich. 


Theocin natrio-acet. 0,3—0,5 
D. tal. pulv. Nr. 12. 
. Zwei- bis dreimal tiglich ein Pulver. 


Agurini 0,5—1,0. 
. tal. pulv. Nr. 12. 
. Taglch 3—4 Pulver in Oblaten. 


Euphyllin 0,1. 

D. in Orig.-Tabletten Nr. 20. 

S. 8—5 Tabletten tiglich. 

(Euphyllin kann auch in Suppositorien ver- 
ordnet werden.) 


| 140. Calomel 0,2. 


D. tal. pulv. in capsulis Nr. 10. 

S. Taglch 3 Pulver. 

(Diureticum bei Herzkranken. Ey, in Ver- 
bindung mit Digitalis.) 


15. Diaphoretica. 
(SchweiBtreibende Mittel.) 


141. Pilocarpini hydrochlorici 0,2 
Aq. destillat. 10,0. 
M. D. ad vitrum amplum. S.1/:—1 Spritze 
voll zur subkutanen Injektion. 


142. Pilocarpini hydrochlorici 0,3 
Pulv. et Succi Liquiritae q. s. ut fiant 
pilulae Nr. 30. 
D.S. 1—2 Pillen zu nehmen. 


143. Pulv. Doveri 0,3 
Sacchari albi 0,2. 
M. f. pulv. D. tal. pulv. Nr. 10. 
S. 1 Pulver wihrend einer heiBen Ein- 
packung. 


oe 


Rezeptformeln. 


144, Als schweiftreibende Teesorten gelten 
vorzugsweise: 
Flores Chamomillae vulgaris, 
Flores Tiliae und 
Flores Sambuci. 


16. Narcotica und Anaesthetica. 
(Schlafmittel.) 


145. Morphini hydrochlorici 0,01 
Sacchari albi 0,5. 


M. f. pulvis. D. tal. pulv. Nr. 10. 
S. Morphiumpulver. Abends ein Pulver 
zu nehmen, 


146. Morphini hydrochlorici 0,05—0,1 
Aq. Amygdalar. amar. 10,0. 
M.S. Morphiumtropfen. 
zu nehmen. 


147. Morphini muriat. 0,25 
Aq. destillat. 25,0. 


D.S. Einprozentige Morphiumlésung zur | 


subkutanen Injektion. (Kine Pra- 
vazsche Spritze voll enthalt 0 01 Mor- | 
phium.) 


148. Morphini hydrochlor. 0,05 
Syr. simpl. 30,0. 
M.S. 


1/,—1 Teeléifel zu nehmen. 
149. Codeini phosphorici 0,02 
Sacchari albi 0,5. 
M. f. pulv. D. tal. pulv. Nr. 10. 
S. 1—2 Pulver taglich. 


150. Heroini 0,003—0,005 
Sacchari albi 0,5. 
M. f. pulv. D. tal. pulv. Nr, 10. 
S. 2—3 Pulver taglich. 


151. Chloral hydrat. 2,0—5,0 
Aq. destillat. 
Syr. cort. Aurant. ana 5,0. 
M.S. Auf einmal oder in zwei Hiltten | 
zu nehmen. 


152. Chloral. hydrat. 2,5 
Aq. dest. 10,0. | 
M.S. Abendsin1/, Tasse Milch zu nehmen. | 


153. Chloral. amid. 2,0. 
D. tal. pulv. Nr. 5. 
S. Abends ein Pulver in Oblaten. 


154. Sulfonal 1,0—1i,0. 

D. tal. pulv. Nr. 6. 

S. Ein Pulver zwei Stunden vor dem | 
Schlafengehen in reichlicher Filiissig- 
keit. | 

155. Trional 1,0—2,0. | 

D. tal. pulv. Nr. 6. | 

S. Abends ein Pulver in Oblate zu nehmen. | 


156. Veronal 0,5—1,0. | 


D. tal. pulv. Nr. 6. | 
S. Abends ein Pulver in einer Tasse Tee. 


15—20 Tropten | 
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157. Adalin 0,5—1,0. 
D. tal. pulv. Nr. 10. 
S. Abends ein Pulver. 


158. Kalii bromati 2,0—3,0. 
D. tal. pulv. Nv. 5. 
8. Abends ein Pulver in einem Glase Was- 
ser geldést zu nehmen. 


159. Extr. Cannabis indicae 0,2—1,0. 
Sacchari albi 0,3. 

| Mf -pulv:. D. tal. pulv. Nr. 6. 
S. Abends ein Pulver. 


160. Paraldehyd 4,0—6,0. 

| D.S. In Wasser zu nehmen, 

(Delirium tremens. Erregungszustinde 
der Alkoholisten.) 


161. Dormiol 0,5—1,5. 

| OD. tal. pulv. Nr. 6. 

| §. Abends ein Pulver in Oblaten oder 
Wasser z. n. 


162. Cocaini 0,5—1,0—1,5 

Aq. destillat. 8,0 

| Spirit. vini rectif. 2,0. 

| M.S. AuBerlich zum Einpinseln. 


(163. Anaesthesini 0,3—0,5. 
D. tal. pulv. 10. 
S. Zwei bis dreimal tiglich 1 Pulver. 
(Kardialgie. Erbrechen.) 


Spir. vini q. s. ad solut. 
Aq. destillat. 10,0. 
D.S. Zur subkutanen Injektion 1/,—1/, 
Pravazsche Spritze. 
(Alle Kokainlésungen werden haltbarer, 
wenn man statt reinen Wassers eine 
Sublimatlésung 1: 10000 nimmt.) 


164. Cocaini mur. 0,5 
| 


17. Roborantien. 


(165. Ferri reducti 0,05—0,2 


Sacchari lactis 0,5. 
M. f. pulvis. D. tal. pulv. Nr. 20. 
8. Tdaglich zwei Pulver. 


(166. Ferri oxydat. saccharat. solub. 30,0. 


D, ad scatulam. ' 
S. Dreimal tiglich eine Messerspitze. 


167. Ferri carbonici saccharat. 30,0. 


D.S. Dreimal taglich eine Messerspitze. 


168. Ferri sulfur. 
Kalii carbon. pur. ana 8,0—10,0 
Gummi Tragacanth. q. s. ad pilul. 100. 
D.S. Dreimal tiglich 2—4 Pillen. (Blaud- 
sche Pillen.) 


169. Ferri lact. 
Succi Liquir. dep. ana 6,0. 
M. fiant pilul. Nr. 100. 
S. Dreimal tiglich 2—3 Pillen z n. 
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170. Ferri lact. 
Extr. Chinae aquos. ana 6,0 
Mue. Gi. arab. q. s. 
ad pilulas Nr. 100. 
S. Dreimal tiglich 2—3 Pillen z. n. 


171. Tinct. ferri chlorati aether. 
Aq. Cinnamomi ana 25,0. } 
M.S. Dreimal tiglich 1/,—1 Teeldffel in 
Wein zu nehmen. 


172. Liquor. ferri albuminati 50,C. 
. Dreimal tiglich ein Teeldffel. 


. Chinini sulfur. 

Ferri sulfur. ana 3,0 

Succi Liq. q. s. ad pilulas Nr. 60. 
. Dreimal tiiglich 1—2 Pillen z. n. 


. Syrup. ferri jodat. 
Syrup. simpl. ana 30,0. 
M.S. Dreimal tiglich 1/.—1 Teeléffel. 


175. Acidi arsen. 0,3 
Pip. nigr. 3,0 
Suce. et Puly. Lig. q. s. 
ad pil. Nr. 100. 
. 2—8 Pillen taglich. 


. Ferri reducti 5,0 
Acid. arsen. 0,2 
Extr. Gentianae q. s. 

ad pilul. Nr. 100. 


S. Zwei- bis dreimal tiiglich 1—2 Pillen. 
18. Nervina. 
177. Kalii bromati pulv. 1,0—3,0. 
D. tal. puly. ad chart. ceratam Nr. 20. 
8. Taglich 2—3 Pulver in 1/. Glas Wasser 
oder Selterswasser. 
178. Liq. Kalii arsenicosi 


(= Solut. Fowleri) 
Aq. Menthae ana 10,0. 


M.S. Dreimal tiiglich 10 Tropfen. All- 
mihlich mit der Dosis steigen.1) 
179. Argenti nitrici 1,0 


Argillae 10,0 
Aq. destillat. q. s. 
ut fiant pil. Nr. 100, 


8. Dreimal tiglich 1—2 Pillen vor dem 
Essen. 
180. Extr. Secalis cornut. 5,0 


Pulv. et Succi Liquir. q. s. 
ad pilulas Nr. 100. 
. Dreimal tiiglich 1—3 Pillen. 


. Atropini sulfur. 0,01 
Pulv. et Succi Lig. q. s. 
ut fiant pilulae Nr. 20. 

S. 2—8 Pillen taglich. 


1) Andere Arsenrezepte s. Nr, 175 und 


176. 


Anhang. 


182. Scopolamini hydrobromici 0,01 
Aq. destill. 10,0. 
D.S. 1/4—1 Spritze subkutan. 
(Bei Paralysis agitans, Tremor, Aufregungs- 
zustinden. ) 


183. Zinci oxydat. 0,1—0,5 

| Saechari albi 0,3. 

M. f. pulv. D. tal. pulv. Nr. 20. 
S. Taglich 2—3 Pulver. 


184, Zinci oxydat. 5,0 
Extr. Belladonnae 2,0 
Extr. Valerian. 5,0 
Puly. rad. Valerian q. s. 
ut fiant pilul. Nr. 100. 
S. Dreimal taglich 1 Pille. 
(Epilepsie, Chorea u. a.) 


/185. Zinci valerian. 1,0 
(ev. Extr. Belladonnae 0,1) 
Extr. Gentianae q. s. 
ut fiant pil. Nr. 20. 
S. Zweimal taglich 2 Pillen. 
(Bei Neuralgien u. a.) 


(186. Auro-Natrii chlorati 0,25 
Puly. et Succi Liquir. q. s. 
ad pil. Nr. 50. 
S. Dreimal taglich 1 Pille. 


| 187. Aconitini 0,05 
Extr. Hyoscyami 1,0 
Succi Liq. dep. 4,0. 
M. fiant pilulae Nr. 50. 
S. Zweimal tiglich 1—2 Pillen. 


188. 


| 
| 
} 


Tae Valerianae aether. 
Aq. amygdal. amar. ana 10,0. 
M.D. Dreimal taglich 20—30 Tropfen. 


/ 

189. Strychnini nitrici 0,2—0,5 

| Succi et Pulv. Liquir. q. s. ad pilulas 
Nr. 100. 

D.S. Dreimal tiiglich 1 Pille. 


190. Ferri lactici 4,0 
| Extr. Chinae aquos. 2,0 
Extracti Strychni 1,0 
Succi et Pulv. Liq. q. s, 
ad pilul. Nr. 100. 
D.S. 3—5 Pillen tiglich. 


/191. Natrii nitrosi 2,0 
Aquae destillatae 120,0. 
M. D. Drei- bis viermal téglich 1 Efl6ffel. 
(Bei Stenokardie, Asthma, Migriine.) 
Rezepte fiir Chinin, Antipyrin, Antifebrin, 
Phenacetin s. 0. Nr.1, 8, 9 und 11. 


| 
| 
| 


19. Einreibungen und Salben. 


192. Olei Olivarum 
Chloroformii ana 60,0. 
M.S. Zum Einreiben. 
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193. Spirit. saponat. 197. Jodoformii 1,0 
Chloroformii ana 50,0, Collodii 15,0. 
M.S. Zum Einreiben. M.S. AuBerlich. 
194, Spirit. camphorat. 80,0 198, Balsami peruviani 1,0 
Ol. Ligni Juniperi 20,0. Ungt. simpl. 30,0. 
M.S. Zum Einreiben. M. f. ungt. S. AuBerlich. 


(Bei Decubitus.) 


199. Veratrini 0,1—0,5 
Ungt. simp]. 10,0. 


195. Kalii jodati 1,0—5,0 
Vaselin. 25,0. 


M. fiat unguentum. 8. AuBerlich. M, fiat ungt. §. Veratrinsalbe. 
196. Jothion 3,0 (AuBerlich bei Neuralgien u. del.) 
Vaselini 200. Ungt. cinerei 2,0—5,0. 
Lanolini ana 10,0. : D. tal. dos. ad chartam cerat. Nr. 12. 
M. fiat ungt. S. Zum Einreiben nach Vorschrift. 
S. AuSerlich. (Schmierkur bei Syphilis u. a.) 


20. Ubersicht der wichtigsten Bader und Kurorte. 


1. Indifferente Thermen: Badenweiler, Gastein, Johannesbad, Leuk, Pfiffers, Ragaz, 
Schlangenbad, Teplitz, Warmbrunn, Wildbad u. a. 

2. Alkalische Quellen: Ems, Neuenahr, Obersalzbrunn, Vichy u, a. 

3. Alkalisch-salinische Quellen: Karlsbad, Elster (Salzquelle), Franzensbad, Marien- 
bad, Kissingen, Tarasp-Schuls u. a. 

4. Solbader: a) Kalie Solen: Arnstadt, Aussee, Colberg, Frankenhausen, Gmunden, 
Hall, Ischl, Késen, Kreuznach, Oeynhausen, Reichenhall, Salzungen, Sulza, Wittekind u. a. 
b) Warme Solen: Baden-Baden, Miinster am Stein, Wiesbaden. 

5. Koehsalz-Trinkquellen: Baden-Baden, Homburg, Kissingen, Wiesbaden u. a. 

6. Kohlensaurehaltige Solen: a) Kalte: Homburg, Kissingen, Salzschlirf, Soden u. a. 
b) Warme: Nauheim, Oeynhausen, Soden. 

7. Jod- und bromhaltige Solen: Adelheidsquelle, Hall, Kénigsdorff-Jastrzemb, Kreuz- 
nach, Krankenheil-Télz uw. a. 

8. Sehwefelquellen: Aachen, Baden bei Wien, Baden bei Ziirich, Eilsen, Kreuth, Lenk, 
Nenndorf, Weilbach u. a. 

9. Eisenquellen: Alexisbad, Briickenau, Cudowa, Driburg, Elster, Franzensbad, Lieben- 
stein, St. Moritz, Pyrmont, Rippoldsau, Schwalbach, Spaa, Steben u. a. 

10. Seebader: a) Ostseebdder: Schwarzort, Cranz, Zoppot, Colberg, Dievenow, Misdroy, 
Swinemiinde, Heringsdorf, Zinnowitz, Riigen (SaBnitz, Lohme, Gohren u. a.), Doberan und 
Heiligendamm, Warnemiinde, Travemiinde u. v. a. : 

b) Nordseebider: Wyk auf Féhr, Westerland-Sylt, Helgoland, Borkum, Spiekeroog, 
Wangeroog, Norderney, Ostende, Blankenberghe, Scheveningen u. v. a. : 

11. Eisenmoorbader: Cudowa, Elster, Franzensbad, Marienbad, Pyrmont, Reinerz, 
Schmiedeberg u. a. : 

12. Schlammbader: Aachen, EHilsen, Nenndorf, Baden bei Wien u. a. 

18. Sandbader: Késtritz:u. a. 

14, Traubenkurorte: Arco, Botzen, Diirkheim, Gries, Meran, Montreux, Vevey u. v. a. 


Sachregister. 


A 


Abdominaltyphus s. Typhus. 

Abducenslahmung II, 374. —, angeborene 
II, 595. —, einseitige bei Bulbiarpara- 
lyse II, 598. — durch Geschwiilste der 
Hirnbasis II, 693. 

Abfithrmittel II, 834. —, Anwendung bei 
Ruhr I, 110. —, atiologische Bedeutung 
bei Darmkatarrh I, 613. 

Abortivpneumonie [, 281. 

Abortivtyphus I, 26. 

Abszesse, embolische 392. —, extradurale 
u. subdurale IT, 681. —, perinephritische 
Il, 74. —, periproktitische II, I, 618. 
—, perityphlitische I, 634. 763. —, py- 
amische I, 142. 144. —, subphrenische 
I, 567. 572. 686. 693. 

Accessoriuskrampf II, 401. 

Accessoriuslahmung II, 382. —, bei Syrin- 
gomyelie II, 577. 

Acetongeruch Diabeteskranker IT, 223. 227. 

Acetonurie bei Diabetes mel. IT, 220. 224 

Achillessehnenreflex II, 357. —, Reflex- 
bogen II, 460. 

Achillodynie II, 330. 

Achlorhydrie I, 592. 593. 

Achromatopsie bei Hysterie II, 777. 

Achsendrehung des Darms s. Volvulus. 

Achylia gastrica I, 592. —, Diarrhoe durch 
dies. I, 663. —, funktionelle I, 594. 

Aconitinvergiftung IT, 827. 

Acusticusatrophie bei Tabes dors. II, 496. 
497. 

Acusticustumoren II, 696. 

Adams-Stokessche Krankheit I, 440. 

Addison-Symptome bei Hypernephromen 
II, 79. 286. —, bei Morbus Based. IT, 
286. 

Adenie IT, 191. 192. 

Adenoide Wucherungen des Nasenrachen- 
raumes I, 524, (Behdlg.) 526. 

Adenokarzinom des Darms I, 645. 

Adenokystome der Niere II, 78. 

Adenome der Leber I, 754. 

AderlaB bei Gehirnhyperimie II, 625. 
—, bei Lungenéddem I, 255. —, bei 
Polyglobulie IT, 196. —, bei Uraimie 
1, <8}, 

Adiadochokinesie IT, 650. 

Adipositas dolorosa II, 263. 


Adrenalin-Injektionen, Wirkung auf die 
Arterien I, 481, auf den Blutdruck I, 
481. II, 282. —, Wirkung bei Tetanie- 
kranken IT, 768. 

Adstringentien IT, 835. 

Agophonie I, 369. 

Atzkali- u. Atznatronvergiftung II, 819. 

Affektbewegungen, mimische bei Chorea II, 
749, bei amyotroph. Lateralsklerose H, 
522, bei multipl. Sklerose II, 474. 

Affenhand bei spinaler progressiver Muskel- 
atrophie II, 526. 

Ageusie IT, 338. 

Agglutination der Cholerabazillen I, 118. 
—, d. Meningokokken I, 139. —, der 
Typhusbazillen I, 28. 29. 


| Agraphie II, 641. 


Akinesia algera II, 780. 

Akromegalie II, 286. —, in Verbindung 
mit Diabetes insip. II, 239. mel. 287. 

Akroparasthesie IT, 332. —, Beziehg. zur 
Erythromelalgie II, 725. 

Aktinomykose der Brusthéhle I, 388. —, 
eitrige Nephritis bei ders. II, 72. 
des Processus vermiform. I, 636. 


| Akustische Leitungsbahn, Verlauf ders. II, 


654. 

Alalie bei Bulbirparalyse II, 587. 

Albuminurie II, 3. 32. 33. —, febrile II, 
32, bei Typhus I, 25. —, intermittie- 
rende(orthostatische)IT, 4.— ,chemischer 
Nachweis IT, 5. —, renale II, 6. 

Algasthesie IT, 291. 

Alexie (Schriftblindheit) IT, 634. 635. 644. 

AlkoholgenuB bei Diabetes melit. IT, 235; bei 
Pneumonie I, 288; bei Tuberkulosel, 331. 

Alkoholismus IT, 823. —, Disponierung zu 
Encephalitis haemorrhagica II, 686, 
zu Epilepsie II, 733. 739, zu Magen- 
katarrh I, 552. 555, zu Perikarditis I, 
467, 468, zu Tuberkulose I, 295. 301. 
—, Ursache von Diabetes melit. II, 
215. 230, von Fettleibigkeit II, 258. 
262, von Gicht IT, 243, von Herzhyper- 
trophie I, 446, von Herzschwache I, 
455, von Lebercirrhose I, 730. 731, 
von Leberhypertrophie I, 761, von 
Nephritis II, 38, von Schrumpfniere 
IT, 54, von Sklerose der Arterien I, 481, 
der Koronararterien I, 439. 


Sachregister. 841 


Alkohollahmung IT, 344. 397. 411. 418, 
419. —, Unterscheidg. von progress. 
oe IT, 714, von Tabes dorsal. sii 

Alkoholvergiftung, akute u. chron. II, 823. 

Allocheirie, Wesen und Vorkommen II, 
298. 

Alopecia durch | troph. Stérungen II, 
724. 

Altersemphysem der Lungen I, 240. 246. 
248. 


Altersniere II, 56. 

Alveolarektasien der Lungen I, 239. 242. 

Amara IT, 833. 

Amaurose bei Aniimie u. Chlorose II, 166. 
179; im AnschluB an Magenblutungen 
I, 570; bei Uramie IT, 18. 

Amblyopie bei Gehirngeschwiilsten IT, 691, 
bei Hysterie IT, 778. 

Amimie IT, 640. 

Ammoniadmie bei Cystitis II, 108; bei 
Nierentuberkulose II, 100; bei Pyelitis 
IT, 89. 

Ammoniakausscheidung im Urin bei Dia- 
betes melitus II, 219, bei akuter gelber 
Leberatrophie I, 746, bei Lebercirrhose 
I, 735. 

Ammoniakvergiftung IT, 819. 

Amnesie II, 637. —, retrograde nach epilept. 
Anfall II, 737. 

Amé6ben-Enteritis I, 106. —, Leberabszesse 
bei I, 727. 

Amputationsneuralgie IT, 310. 320. 

Amyloiderkrankungen der inneren Organe 
bei Aktinomykose I, 389. —, anami- 
sche Zustande bei solch. IT, 166. — bei 
Bronchiektasien I, 228. —, Farben- 
reaktion der erkrankt. Organe II, 66. 
— bei Lungentuberkulose I, 320. 321. 
— im Anschlu8 an Nephrolithiasis IT, 
94, an Nierentuberkulose II, 100. 
—, bei unvollstaind. Heilung der Em- 
pyeme I, 375. —, Ursachen II, 67. 

Amyloidleber I, 761. 

Amyloidniere II, 66. 68. 

Amyloid-Schrumpfniere II, 56. 68. 

Anadenie der Magenschleimhaut I, 592. 
593. 594. 

Anaemia pseudoleucaemica infantum II, 
184. — spastica der Hiinde, Anisthesie 
bei ders. IT, 304. — splenica Ii, 182. 

Anamie II, 162. — essentielle pernizidse 
II, 164. 175. — der Leber I, 758. 

Anasthesie II, 290. — des Auges II, 308. 
— dolorosa II, 305. — des Geruchs I, 
337. — der Geschmacksnerven II, 338. 
— bei Halbseitenlision des Ricken- 
marks II, 584. — der Haut s. Hautanas- 
thesie. — Hysterischer IT, 304. 376, 777. 
778. 797; bei Meningealblutungen IT, 
427; bei Myelitis II, 459; neuralgischer 
Hautstellen II, 311; bei Neuritis II, 304. 
414. —, nukleare II, 308. —, periphere 
II, 290. 299. 304. 307. 308. — bei 
Riickenmarksgeschwiilsten II, 304. 567. 


569; bei Riickenmarksverletzungen IT, 
440, halbseitigen IT, 304. —, sensorielle 
II, 776. 777. —, spinale II, 304: bei 
Spinalapoplexie IT, 438; bei Spinal- 
meningitis IT, 424. 426; bei Syringo- 
myelie IT, 304; bei Tabes dors. 11, 304. 
494, 495; bei traumat. Neurose II, 814. 
— des Trigeminus IT, 307. 308. — der 
Wascherinnen IT, 304. —, zerebrale II, 
ee — bei Zirkulationsstérungen II, 

Anaesthetika II, 837. 

Analeptika IT, 833. 

Analgesie IT, 292. 293. 305. — bei Syrin- 
gomyelie II, 576. — bei Hysterie II, 
776. — bei traum. Neurose II, 814. — 
bei Tabes IT, 501. 

Anarthrie IT, 587. 

Anasarka Herzfehlerkranker I, 424. — Nie- 
renkranker II, 13. 

Anaziditat, gastrische I, 592. 

Anchylostomum duodenale im Darm I, 680. 
—, Symptome I, 681, IT, 175. 

Aneurysmen der Aa. basilaris und verte- 
bralis, Bulbarerscheinungen dabei II, 
603. — der Aorta I, 488, abdominalis 
496. — der Arteria pulmonalis I, 305. 
497, subclavia I, 497. — der Bauch- 
aorta I, 496. —, der Brustaorta I, 499. 
— der Carotis I, 497. — cylindricum I, 
499. — diffusum I, 489. — dissecans I, 
497. — fusiforme I, 489. — der Gehirn- 
arterien I, 497. —, miliare der Gehirn- 
gefaBe, Blutungen aus solch. II, 654. 
— der peripheren Korperarterien I, 497. 
— der Riickenmarksgefafie, Blutungen 
aus II, 438. — sacciforme I, 489. 491. 
— traumatische I, 489. — des Truncus 
anonymus I, 497. 

Angina I, 514. —, akute I, 514. —, catar- 
rhalis I, 516. —, erysipelatése I, 83. 
—, febrile mit Herpes durch Diplo- 
kokkeninfektion I, 282. — bei Gelenk- 
rheumatismus IT, 115. —, hamorrha- 
gische I, 518. — infektidsen Ursprungs 
I, 515. 517. 519. —, lakunire (folliku- 
lare) I, 517. — Ludovici I, 512. — ue- 
crotica I, 518. — u. himorrhagische Ne- 
phritis IT, 27. —, parenchymatose I, 517. 
—, phlegmonése I, 518. —, Plaut- 
Vincentsche (A. ulcero-membranosa) I, 
519. — bei Pocken I, 70. — bei Poly- 
myositis II, 144. —, primare I, 515. 
— bei Scharlach I, 50. 52. 53. 58; bei 
Skorbut IT, 203. — Unterscheidung von 
Diphtherie I, 516. 520. 

— pectoris I, 420. 441. 448. 455. 461. 494. 

Angiome u. Angiosarkome des Gehirns IT, 
688. — der Niere II, 77. 

Angstzustande bei Neurasthenie IT, 803. 
808; bei progress. Paralyse II, 711. 
—, dyspeptische Erscheinungen durch 
I, 606. 608. 

Anhidrosis, Entstehung II, 728. 

Anilinfarben, Vergiftung dadurch II, 825. 
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Anisocytose II, 159. — bei pern. Animie 
II, 181. — bei Chlorose IT, 171. : 
Ankylosen durch chron. Gelenkrheumatis- 


mus IT, 130. 131. — der Wirbelséiule IT, | 


134, 1387. — durch Gicht II, 247. 252. 

Anophelesmiicken, Malariainfektion durch 
dies. I, 122. 

Anorexie, nervése I, 608. 

Anosmie II, 337. 

Anthracosis pulmonum [, 348. 

Anthrax intestinalis I, 162. 164. 

Anthelmintica II, 836. 

Antidiarrhoica IT, 835. 

Antiforminverfahren b. 
308. 

Antipyretica II, 830. 

Antisklerin bei Arteriosklerose I, 487. 

Antiskorbutica II, 205. 

Antistreptokokkensera bei Erysipel I, 87, 
bei Scharlach I, 60, bei septischen Er- 
krankungen I, 60. 149. 

Antithyreoidinserum bei 
Krankheit ITI, 279. 

Antitoxinbehandlung des Tetanus I, 154. 

Anurie bei Cholera I, 115; bei Hydrone- 


Basedowscher 


phrose IT, 102; bei Nephritis acuta II, | 


32; bei Nephrolithiasis II, 93. 97; bei 
Oxalsaéurevergiftung II, 819; bei Weil- 
scher Krankheit I, 713. | 
Aorta, Arrosion ders. durch Osophagus- 
krebs I, 540. — , abnormer Ursprung u. 
Rechtslagerung ders. I, 416. 
Aortenaneurysmen I, 488. 489. — Kom- 
pressionserscheinungen I, 493. 
Aorteninsuffizienz I, 407. 418. 420. 429. 
— bei Perikarditis I, 423. II, 119. 
Aortenruptur I, 497. 
Aortensklerose J, 441. 483. 
— mit Angina pectoris I, 461. —, syphi- 
litische, Kombination mit Tabes IT, 498. 
Aortenstenose I, 411. 412. 418. 429. —, an- 
geborene I, 416. 452. 498. 
Aortenténe, Verhalten bei Arteriosklerose 
I, 484, bei Herzhypertrophie Nieren- 
kranker II, 21. 49. 59. 
Aphasie (u. verwandte Storungen) IT, 636. 
653. —, 
rische IT, 636. 


Aphonie I, 180: bei Hysterie I, 193. II, 781. 


Aphthen I, 502. —, Bednarsche I, 504. 


Aplasie der Lungen I, 251, bei Kyphosko- | 


liose I, 251. 
Apoplektische Cysten u. Narben II, 597. 656. 
Apoplektischer Habitus IT, 654. 
Apoplektischer Insult IT, 598. 605. 657. 673. 
Apoplexia sanguinea II, 654: medullae ob- 


longat. et pontis IT, 597. 599, spinalis | 


IT, 488. 


Appendicitis I, 630. —, chronische I, 637. | 


— Unterscheidg. chronischer von Magen- 
geschwir I, 576. 

Apraxie II, 642. 643. 644. 

Arhythmie des Herzens I, 421. — Arh. per- 
petua I, 422. 

Armmuskelkrampfe II, 403. 404. 


484, 487. | 


motorische IT, 638. —, senso- | 
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Armmuskellahmungen IJ, 382. 383. 385. 
—, kombinierte II, 389. 

Armneuralgien II, 320. 

Armreflexe II, 358. 

Arseniklahmung II, 396. 410. 

Arsenikvergiftung, akute u. chron. II, 822. 
—, Unterscheidg. von Cholera asiatica 
1 eh18; 


| Arsenwasserstoff-Vergiftung II, 823. 


Arterienatherom I, 480. 
Arteriitis obliterans der GehirngefaBe LI, 
600; bei Gehinngeschwiilsten II, 692. 


| — tuberculosa I, 306. 
Tuberkelbazillen | 


Arteriosklerose I, 480. — bei Diabetes II, 
216. 224. — bei Herzfehlern I, 396. 
— der Koronararterien I, 438. 

Arthralgia saturnina II, 821. 

Arthritis deformans II, 128. 129. 130. 252, 
Herzfehler bei ders. I, 396. — satur- 
nina IT, 243. — senilis II, 130. — sicca 
Ii, 130. 131. — urica II, 242. 

Arthrogryposis II, 766. 

Arthropathien, tabische II, 500. 501. 

Ascaris lumbricoides I, 677. 

Aseites I, 701. —, chyléser I, 702. II, 82. 
—, hamorrhagischer I, 702. — bei 
Herzfehlern I, 423. 435; bei Kindern I, 
699; bei LeberabszeB I, 729; bei Leber- 
cirrhose I, 701. 733. 735. 737; bei Leber- 
krebs I, 754; bei Lebersyphilis I, 701; 
bei Nephritis IT, 11. 34. 49; bei Pan- 
kreaskrebs I, 771; bei Perikardialver- 
wachsungen I, 474; bei Pfortaderthrom- 
bose I, 701. 766; bei Scharlach I, 56; 
bei Stauungs-Schrumpfleber I, 759. 


| Aspirationspneumonie I, 256. — bei An- 


asthesie des Kehlkopfs I, 191. — bei 
Pocken I, 75. — bei Typhus abdom. 
elie 

Astasie u. Abasie Hysterischer II, 780. 

Asthenie der Extremititen bei Kleinhirn- 
erkrankungen II, 651. 

Asthenopie, nervose II, 804. 


| Astereognosie II, 299. 


Asthma bronchiale I, 230. — dyspepticum 
I, 231. —, bei Heufieber I, 174. — hu- 
midum I, 208. 462. II, 60. — Hyste- 
rischer I, 231. 237. — nervosum I, 231. 
233. —, reflektorisches I, 175. 231. 
— durch Schwellung der Bronchial- 
schleimhaut I, 231, —, symptomatisches 
I, 237. 247. — durch Tonsillarhyper- 
trophie I, 231. 521. — thymicum I, 195. 
— durch Verengerung der kleinen Bron- 
chialaste I, 231. 

— eardiacum bei Herzfehlern I, 419; bei 
Herzhypertrophie I, 448. 449; bei 
chron. Myokarditis I, 442. 445; bei 
Schrumpfniere II, 60. —, Unterschei- 
dung von bronchialem u. hysterischem 
I, 237. — uraemicum II, 17. 19. 44. 60. 

Asthmakristalle im Sputum bei Bronchial- 
asthma I, 235, bei Bronchialkatarrh 
L202 ic 

Asymbolie II, 640. 


; 
e 
{ 
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Ataxie IT, 306. 351. —, akute heilbare IT, 
414. 417. — der Alkoholiker IT, 418, 
420. — bei pernizidser Animie IT, 180. 

_— durch Arseniklihmung II, 396. 
— bei Geschwiilsten der Gro8hirnhemi- 
sphiren II, 693. —, halbseitige bei 
Brown-Séquardscher Lihmung II, 585. 
—, hereditiare (juvenile) II, 476. 511. 
512. 515, zerebellare IT, 516. —, korti- 
kale II, 633. —, literale II, 638. 709. 
—, motorische II, 353. — bei mul- 
tipler Sklerose II, 470, 471, 472. 476; 
bei Myelitis II, 459. —, postdiph- 
theritische I, 95. 506. —, posttyphése 
I, 21. —, postvariolése I, "75. — bei 
progressiv. Paralyse II, 712. — bei 
Polyneuritis II, 414. —, Priifung auf 
solehe II, 353. 354. — bei Riicken- 
markskompression II, 448. —, sen- 
sorische II, 353. 472. —, statische bei 
Friedreichscher Krankheit IT, 513. — 
bei Tabes dors. II, 486. 488. 489. 
490. 503. 511. —, vestibulare II, 719. 
— bei Vierhiigellision II, 648. —, zere- 
bellare II, 353. 515. 516: bei Klein- 
hirnlasion IT, 649. 650. 653. 682. 

Ataxie locomotrice progressive II, 477; s. 
auch Tabes dorsalis. 

Atelektatische Zustande der Lungen J, 251. 
299. 

Atemluft, Ubertragung der Influenza mit 
ders. I, 101, des Milzbrandgiftes I, 163, 
der Tuberkelbazillen mit ders. in die 
Lungen I, 292. 293. 

Atherom der GefifBe I, 480. — der Gehirn- 
arterien, Blutungen durch solch. II, 
654. 656; Embolie und Thrombose 
durch solch. II, 600. 

Atherosklerose I, 480. 

Athetose-Bewegungen II, 350. 762. 763. 
— bei zerebraler Kinderlahmung II, 
350. 684. — bei Wilsonscher Krankheit 
iWin ghar 

Athetosis II, 350. 762. — idiopathische IT, 
763. — kongenitale II, 763. 

Athrepsie I, 626. 

Atmungsbewegungen bei Zwerchfellkrampf 
II, 404; bei Zwerchfellihmung IT, 392. 

Atonie des Magens I, 601. 606. 

Atresia ani I, 651. 

Atrophia musculorum lipomatosa II, 535. 

Atropinvergiftung II, 825. 827. 

AufstoBen, nervoses I, 607: bei Uramie IT, 
17. —, saures I, 557. 563. 571: bei 
Hyperchlorhydrie I, 597, bei konti- 
nuierlich. Magensaftflu8 I, 598, bei 
periodischer Supersekretion des Magen- 
saftes I, 601. 

Augenablenkung, konjugierte im epilept. 
Anfall II, 736; bei Erkrankungen der 
Parietalhirnrinde II, 634; bei Gehirn- 
blutungen II, 658; bei Meniérescher 
Krankheit II, 719; bei Ponstumoren IT, 
696. —, sekundire des gesunden Auges 
bei Augenmuskellihmung II, 373. 
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Augenaffektionen bei Anamie II, 166. 177. 
179; bei Akromegalie IT, 288; bei Base- 
dowkrankheit II, 274. 275; bei Bulbiar- 
paralyse: chronischer IT, 594, 595, pro- 
gressiver IT, 588; bei Chorea minor IT, 
749; bei Diabetes melitus II, 225; bei 
Diphtherie I, 95; bei Epilepsie II, 736; 
bei Erysipel I, 83. 86; bei Fa- 
cialislihmung II, 377; bei Gehirnge- 
schwiilsten II, 691; bei Gehirnsyphi- 
lis II, 703; bei Gicht ITI, 248; bei 
Hemikranie II, 730; bei Herderkran- 
kungen der zentralen Gehirnganglien 
II, 647, der Okzipitalhirnrinde IT, 634, 
der Parietalwindungen II, 634, der 
Vierhtigel und Hirnschenkel II, 647; 
bei Heufieber I, 174; bei Hysterie IT, 
777; bei Influenza I, 104; bei Lah- 
mungen der Augenmuskeln IJ, 373. 
374. 375; bei Leukaimie ITI, 186; bei 
Masern J, 62. 64. 66; bei Meniérescher 
Krankheit II, 719; bei Meningitis cere- 
bralis: eitriger IT, 610, tuberkuléser 
II, 616; bei Meningitis cerebrospin. I, 
135; bei Miliartuberkulose I, 341; bei 
multipler Sklerose II, 472; bei Nephritis 
chron. IT, 49. 59. 62; bei Pocken I, 75 
(Behandlg.) I, 79: bei Septikopyamie I, 
142. 146; bei Sinusthrombose II, 621; 
bei Sympathicuslahmung II, 728; bei 
Syringomyelie II, 577; bei Tabes I, 
484, 485. 495; bei traumat. Neurose 
IT, 814; bei Trichinose I, 169; bei Ty- 
phus exanthem. I, 41, recurrens J, 47; 
bei Uraimie II, 18. 

Augenbewegungen u. -stellungen, Regulie- 
rung IT, 648. 649. 

Augenmuskelkerne II, 647. 648. 

Augenmuskellahmungen IT, 372. —, an- 
geborene IT, 595. — bei Bulbarpara- 
lyse II, 589. 594. 595. 598. 600. 602, 
bei Diabetes II, 372; bei Diphtheritis 
I, 95. IT, 372. 375; bei Encephalitis IT, 
686; durch Gehirngeschwiilste IT, 372. 
703; bei Hirnschenkelerkrankung II, 
648; durch Kompression der Nerven II, 
372; bei Meningealapoplexie II, 427; 
bei Meningitis IT, 372: cerebrospin. 
epid. I, 135, eitriger II, 610, tuberku- 
loser I, 338. II, 616, (der Kinder) 618; 
bei Morbus Basedowii IT, 275; bei mul- 
tipler Neuritis II, 372. 416. 420; bei 
multipler Sklerose II, 373. 473. —, nu- 
kledire u. periphere II, 372. — bei pro- 
gress. Paralyse II, 711. 712, bei Poli- 
encephalitis superior II, 686. —, rheu- 
matische II, 372. 374. — bei akuter 
aufsteigender Spinalparalyse II, 564. 
—, syphilitische II, 372. 375. — bei 
Tabes dors. II, 373. 486. 495. —, toxi- 
sche II, 372. —, traumatische II, 372. 
— bei Trigeminusneuralgie II, 317. 
— hei Vierhiigelliision II, 647. 

Aura epileptica II, 735. —, Geruchshallu- 
zinationen wihrend.ders. II, 337. 
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Austern, Vergiftung durch solche II, 829. 

Auswurf, Beschaffenheit u. Aussehen bei 
Anthracosis pulmonum I, 348; bei 
Asthma I, 231. 235; bei Bronchial- 
driisentuberkulose I, 322; bei Bronchi- 
ektasien I, 226; bei Bronchitis acuta 
I, 200. 201. 202, capillaris I, 203; chro- 
nica I, 207, fibrinosa I, 217, foetida I, 
213. 214; bei Echinokokkus der Leber 
I, 758, in den Lungen I, 358; bei Herz- 
fehlerlunge I, 354; bei Kehlkopfkatarrh 
I, 180. 183, bei Kehlkopftuberkulose I, 
187; bei LungenabszeB I, 284; bei 
Lungenblutung I, 575; bei Lungen- 
brand I, 344. 345; bei Lungenemphy- 
sem I, 247; bei Lungeninfarkt I, 352; 
bei Lungenkrebs I, 356; bei Lungen- 
ddem I, 254; bei Lungentuberkulose I, 
301. 303. 305—308. 312; bei Miliar- 
tuberkulose I, 338. 341; bei Pleuritis 
I, 364. 374; bei Pneumonia catarrh. 
I, 259, croup. I, 267. 268. 269. 285, (der 
Kinder) 280; bei Pneumothorax I, 380; 
bei Schrumpfniere IT, 60. 

Automatie der Blase bei Conusverletzungen 
TI, 441. : 

Autosuggestion Dyspeptiker I, 606. — Hy- 
sterischer II, 772. — Neurastheniker 
II, 805. 

Axillarislihmung IT, 385. 409. 


B 


Bacterium coli commune, atiolog. Bedeu- 
tung bei Cholecystitis I, 720; bei 
Cystitis II, 105; bei Darmkatarrh der 


Kinder I, 625; bei Perforationsperito- | 
nitis I, 685; bei Perityphlitis I, 632; | 
bei Pyelitis II, 86; bei Sepsis u. Pyaimie | 


I, 141. 147. —, verwandtschaftliche Be- 
ziehungen zu Paratyphusbazillen I, 
38, zu Typhusbazillen I, 1. 

Bader ITI, 830. 839. 


Bakteriolysine, diagnost. Bedeutung bei | 


Typhus abdom. I, 28. 
Bakteriurie, Wesen u. Vorkommen IT, 105. 
106. 


Balanitis bei Diabetes melitus II, 224. 


Balkenlasion, Apraxie bei ders. II, 642. | 


644. 

Balsamiea, Verordnung solch. bei chron. 
Bronchialkatarrh I, 211; bei Cystitis 
IT, 109; bei Lungenemphysem I, 249. 

Bandwiirmer im mensch]. Darm I, 670. 

Bandwurmmittel I, 675. 676. 

Bantische Krankheit IT, 195. 

Baradsthesiometer zur Priifung des Druck- 
sinns I], 294. 

Barlowsehe Krankheit IT, 205. —, Unter- 
scheidung von Rachitis IT, 151. 

Basedow-Krankheit JI, 272. 

Basedowoid II, 278. 

Basilarmeningitis II, 609. 613. 614. —, lu- 
etische II, 703. 


| Beriithrungsempfindung, 
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Bauchaorta, Aneurysma ders. I, 496. 
—, Beteiligung bei Angina pectoris I, 
461. —, embolische Verstopfung ders. 
I, 426. —, Sklerose ders. I, 485. 

Bauchbriiche, Einklemmung ders. I, 652. 

Bauchdeckenreflex, II, 355. 356. —, Ver- 
halten dess. bei Gehirnblutung II, 664, 
bei multipler Herdsklerose II, 472, bei 
Myelitis II, 460. 

Bauchfellentziindung, akute I, 683. — chro- 
nische u. tuberkulése I, 696. 

Bauchfellkrebs I, 703. —, sekundirer I, 
581. 703. 

Bauchfelltuberkulose I, 697. —, umschrie- 
bene I, 698. 

Bauchmuskellahmungen II, 384. —, bei 
Poliomyelitis II, 555. 

Bauchwassersucht I, 701; Naheres s. unter 
Ascites. 

Bazillentrager I, 3. 

Becken, osteomalacisches IT, 154. 155. —, 
rachitisches II, 149. 
Beinstellung bei angebor. 

plegie II. 551. 

Belladonna-Vergiftung IT, 825. 

Bergsteigen, methodisches bei Fettleibig- 
keit II, 266, bei Herzschwiche I, 451. 

Berufskrankheiten: chron. Bronchialkatarh 
I, 206; Emphysem der Lunge I, 240; 
chron. Rachenkatarrh I, 522; Tetanie 
II, 765. 


spast. Para- 


Lokalisation TI, 
292. 297. —, Nervenbahnen ders. II, 
303. 434. —, Priifung ders. II, 291; s. 
auch Tastsinn. by 

Beschaftigungslahmungen II, 390. 

Beschaftigungsneuralgien II, 321. 

Beschaftigungsneurosen, koordinatorische 
IT, 405. 407. 408. 765. 

Bettnassen, nichtliches II, 111. 

Beugekontrakturen durch Arthritis defor- 
mans IJ, 132. —, hysterische II, 782. 

Beugekrampfe der Hand und Finger II, 
403; bei Tetanie II, 766. 

Bewegungsempfindung (Gefiihl fiir passive 
Bewegungen), Leitungsbahnen ders. II, 
303. —, Priifung ders. IT, 295. 298. 299. 

Bewegungsorgane, Krankheiten ders. II, 
113300: 

Bewegungsiibungen, methodische bei Fried- 
reichscher Krankheit II, 515, bei hyste- 
rischen Kontrakturen II, 796, bei Tabes 
10m, sh c=) 

BewuBtseinsstérungen bei Meningitis cere- 
brospin. epid. I, 135, tuberculos. I, 


338. — bei pernizidsem Wechselfieber 
I, 126. 
BewuBtseinstriibung (u. BewuBtseinsver- 


lust) bei apoplekt. Insulten II, 601. 
657. 658; bei Durhamatom II, 606; im 
epilept. Anfall II, 351. 732. 736; bei 
HirnabszeB II, 679; bei Hysterie IT, 
351. 772. 773. 786. 787; bei progressiv. 
Paralyse II, 712; bei Poliomyelitis 
II, 554; bei Unfallneurose II, 813. 
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Biceps brachii, Lahmung dess. II, 386. 389. 
— femoris, Lihmung dess. IT, 394. 
Biersche Stauung bei Gelenkrheumatismus 

(akut.) IT, 126. (chron.) 136. 

Bigeminie des Pulses bei Herzfehlern durch 
Extrareize u. Extrasystolen I, 421. —, 
bei Myokarditis I, 440. 

Bilirubinkristalle im Leberparenchym bei 
akuter gelber Atrophie d. L. I, 744. 

Bilsenkraut, Vergiftung damit IT, 827. 

Blasenblutungen II, 107. 110. 

Blasendiphtherie II, 105. — bei Cholera I, 
116. 

Blasenepithelien im Harn bei Cystitis II, 
107. 

Blasenfisteln, atiolog. Bedeutung bei Cy- 
stitis IT, 104. 

Blasenkarzinom, II, 109. 110. 

Blasenkatarrh II, 103. 105. 

Blasenkrisen bei Tabes II, 497. 

Blasenlahmung, Veranlassung zu Cystitis 
II, 103, zu Pyelitis II, 87. 

Blasenschleimhaut, Inkrustationen ders. 
mit Harnsalzen II, 105. 

Blasenschwache II, 111. 

Blasenspringen, metallisches bei offenem 
Pyo- u. Sero-Pneumothorax I, 382. 
Blasensteine, Ursache von Cystitis II, 104. 
Blasenstérungen bei Drucklaihmung des 
Riickenmarks II, 449; bei multipler 
Sklerose II, 474; bei Myelitis II, 461. 
464; bei progress. Paralyse der Irren II, 
712; bei Riickenmarksverletzungen IT, 
440; bei Spinalapoplexien II, 438; bei 
syphilit. spastischer Spinalparalyse IT, 

572; bei Tabes dors. II, 497. 510. 

Blasentenesmus II, 106. 

Blasentuberkulose IT, 98. 99. 

Blasenwurm, Ubertragung in den menschl. 
Darm I, 671. 

Blattern I, 69. —, schwarze I, 76. 77. 

Blausdurevergiftung, Erscheinungen u. Be- 
handlung IT, 824. 

Bleianamie II, 166. 

Bleichsucht II, 162. 163. 169; Naheres s. 

5 unter Chlorose. 

Bleikolik II, 820. 

Bleiliahmung II, 344. 386. 394. 821. —, 
doppelseitige IT, 395. —, Lokalisation 
TI, 395. —, multiple Neuritis infolge 
ders. II, 410. 

Bleivergiftung, akute u. chron. IT, 820. —, 
basophile Granulation der roten Blut- 


k6rperchen II, 159. —, Ursache von | 
Gicht II, 243; von chron. Schrumpfniere | 


ET, 54. 
Blepharitis ciliaris b. Skrofulose IT, 269. 
Blepharospasmus II, 398. : : 
Blicklahmungen II, 598. 602. — bei Ponstu- 
moren II, 696. —, Zentrum ders. IT, 
652. 
Blinddarmentztindung I, 630; s. auch Ty- 
phlitis u. Perityphlitis. 
Blinddarmkarzinom I, 646. 
Blinddarmtuberkulose I, 319. 


Blindheit durch Stauungspapille bei Hirn- 
tumoren IT, 691; durch Zerstérung der 
Vierhtigel IT, 647. 

Blédsinn, Hintritt bei Atrophie des Stirn- 
hirns II, 633. — infolge Epilepsie IT, 
740; infolge Gehirnerweichung II, 674. 

Blutanomalien II, 157. 

Blutarmut IT, 162;s. auch Andimie u. Chlo- 
rose. 

Blutbildung IT, 158. — bei pernizidser An&- 
mie IT, 177. 178. 181. 

Blutbrechen, hysterisches I. 607. II, 782. 
— heiperforierend. DuodenalgeschwiirI, 
638; bei Leberatrophie I, 745; bei Leber- 
cirrhose I, 733. 741; bei Magengeschwiir 
I, 567. 569. 574. 579; bei Magenkrebs 
I, 582, 589. 

Blutdriisen, Krankheiten ders. II, 272. 

Blutentzlehung, therapeutische Wirkung 
bei Angina Ludovici I, 512, bei Blu- 
tungen der Riickenmarkshiute IT, 428, 
bei Gehirnblutung II, 670, bei Gehirn- 
hyperamie II, 625, bei Himatom der 
Dura mater IT, 607, bei Meningitis: 
cerebralis II, 612, cerebrospin. I, 139, 
bei Nephritis IT, 39. 43, bei Perikarditis 
I, 477, bei Peritonitis I, 695, bei Pneu- 
monie I, 261. 287, bei Poliomyelitis IT, 
558. 

Bluterkrankheit II, 209; s. auch Hamo- 
philie. 

Blutfleckenkrankheit II, 206. 

BlutgefaBe, Krankheiten ders. I, 480. 

Blutgerinnung, mangelhafte bei Hamo- 
philie IT, 209. 

Bluthusten Hysterischer II, 782. 

Blutinjektionen, subkutane bei pernizidser 
Animie II, 184. 

Blutkérperchen, Abnahme der roten bei 
Andimie u. Chlorose II, 162. 166. 171. 
172. 181, bei Leukimie II, 187, im 
Typhus abdom. I, 23. —, Abnahme des 
Hamoglobingehalts der roten bei ana- 
mischen Zustéinden II, 162. 181, bei 
Leukimie IT, 187, bei Tuberkulose I, 321. 
— im Harn Nierenkranker II, 6. 8. 10. 
58. 69. 80. 81. 82. 94. 98, bei Scharlach- 
nephritis I, 56. —, Malariaplasmodien 
in den roten und deren Veranderungen 
I, 121. 122. —, patholog. Veranderun- 
gen der roten bei pernizidser An&mie 
II, 178. 181; bei Chlorose II, 171. 172; 
bei Hamoglobinimie II, 198. —, 
Vermehrung der roten bei Polyglobulie 
II, 196: der kernhaltigen Vorstufen der 
roten bei pernizidser Anamie II, 181; 
der weiBen bei Leukimie IT, 184. 187.190. 

Blutkrankheiten, Pathologie ders. II, 157. 

Blutprobe des Harns: van Deensche II, 10, 
Hellersche II, 10; bei Gicht IT, 252. —, 
des Mageninhalts oder Erbrochenen 
durh Darstellung der Teichmannschen 
Haminkristalle I, 551, van Deensche I, 
551, spektralanalytische I, 551; bei 
Magenkrebs I, 489. 582. 584. 
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Blutplattchen I1, 158. 161. — bei Chlorose 
II, 171. — bei Leukimie II, 187. 

Blutserum, [njektion von normalem bei Ha- 
mophilie II, 212. 

Blutstillung bei Hamophilie II, 212, bei 
Nasenbluten I, 178 I, bei Lungenblu- 
tungen I, 334, 

Bluttransfusion bei pernizidser Animie II, 
184, bei Nitrobenzolvergiftung II, 825. 

Blutungen bei Amyloidniere II, 70; bei 
Animie II, 169, pernizidser II, 179. — 
in der Blase II, 107. 110. — der Duo- 
denalgeschwiire I, 640. — der Dura 
mater II, 604. 605. — bei Endokarditis 


T, 392. 394. — beim epil. Anfall II, 736. | 


— indas Gehirn II, 654. — in Gehirn- 
geschwiilsten II, 687. 692. — der Ha- 
morrhoiden I, 649. 650. — der Haut 
bei Hiimophilie II, 209. 210. 211. — 
bei Herzklappenfehlern I, 426. — bei 
Hysterischen II, 782. — bei Ikterus 
I, 708, infectios. I, 713; bei Keuch- 
husten JI, 219; bei Leberatrophie I, 
744. 745; bei Lebercirrhose I, 735. 741; 
bei Lebersyphilis I, 751; bei Leukamie 
If, 186. 190; bei ulzeriertem Magen- 
karzinom I, 582. 586; bei Malaria I, 
126. — der Medulla oblongata u. des 
Pons IT, 597. —, meningeale bei Sinus- 
thrombose II, 621. — bei Milzbrand 
I, 165; bei Morbus maculos. Werth. II, 
207. 208. — in den Nieren II, 30. 31. 
48. 79. 80. 92. 99. oceulte im 
Magen I, 567, 571. 576. 584. — im 
Pankreas I, 769. — in das Perikardium 
I, 478, durch Berstung myokarditischer 
Herde I, 443. —, periostale bei Barlow- 
krankheit II, 206. — bei (akut.) Phos- 
phorvergiftung II, 822. — in die Pia 
bei Meningitis tuberculosa II, 615. — 
in die Pleurahdhle I, 385. — bei Pocken 
I, 76; bei Polyglobulie II, 196; bei 
Pseudoleukamie IT, 193; bei Pyelitis IT, 
87; bei Rektumsyphilis I, 643. — der 
Retina bei chron. Nephritis II, 50. — 
bei Rotz I, 161. — indas Riickenmark IT, 
438. 439, traumatische II, 439. — der 
Riickenmarkshiute II, 427. bei 
Schrumpfniere IT, 62; bei Septikopyamie 
I, 142, 144. —, spontane des Korpers 
II, 200. 202. 203. — bei Typhus ab- 
dom. I, 10. 13. 19. 24. 26. — vikariie- 
rende I, 178. 760. 

Blutzylinder im Harn 
1H KO) 

Bodentheorie uber die Entwicklung und 
Verbreitung der Typhusbazillen I, 3. 

Bothrioecephalus latus im mensch]. Darm 
I, 672. 674. —, Ursache von Anamie I, 
674. II, 175. 183. 

Botulismus, Symptome u. Behandlung dess. 
TI, 828. 

Bougie-Behandlung bei Cystitis chron. II, 
109; der Rektumsyphilis I, 644. 

Brachialarterien bei Arteriosklerose I, 483. 


Nierenkranker 
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Brachialgien s. Armneuralgien u. Cerviko- 
Brachialneuralgien. 

Brachialislihmung I], 385. 386. 389. — 
Lokalisation ders. im Gehirn IT, 652. 

Bradykardie I, 466. — bei Herzfehlern I, 
420. — bei Myokarditis I, 440. 

Brand s. Gangrin. 

Brechdurehfall I, 613. 621. 

Brechmittel II, 834. 

Brechruhr I, 621. —, Unterscheidung von 
Cholera asiat. I, 118; s. auch Cholera 
nostras. 

Bromismus IJ, 820. 

Bromvergiftung durch Bromdaimpfe, durch 
inneren Gebrauch von Bromkali II, 820. 

Bronchialasthma bei Emphysem I, 233. 241. 
— bei Rhinitis chron. I, 175. —, Zu- 
sammenhang mit Tonsillarhypertrophie 
I, 231. 521; s. auch Asthma. 

Bronchialblutungen bei Skorbut IJ, 203. 

Bronchialdriisen, Krebs ders. I, 230. 355. — 
schrumpfende, Ursache von Traktions- 
divertikeln des Osophagus I, 532. — 
Tuberkulose ders. : Infektion I, 293. 294. 
322; bei Kindern I, 208; Nachweis mit 
Réntgenstrahlen I, 322. 

Bronchialerweiterungen s. Bronchiektasien. 

Bronchialgerinnsel im Auswurf b. krupposer 
Bronchitis I, 217, bei krupp. Pneumo- 
nie I, 269. 

Bronchialkatarrh, akuter I, 199, der feineren 
Bronchien I, 203. — akuter rekurrieren- 
der I, 203. — ,chronischer I, 206. 207. 
—, Emphysem im Anschlu8 an dens. 
I, 243. — nach Keuchhusten I, 219. 
221. — pituitéser I, 208. — trockener I, 
201. 208. 

Bronchialstenosen I, 230. —, Entstehung 
durch Aortenaneurysma I, 493, durch 
Lungengeschwilste I, 357, durch Me- 
diastinaltumoren I, 387, durch syphilit. 
Erkrankungen der Br. I, 358. 

Bronchiektasien I, 223. —, Kombination 
ders. mit Bronchitis chronic. I, 207. 
208, foetida I, 212; mit Lungenschrum- 
piung I, 225. — bei chron. Lungen- 
tuberkulose I, 225. 299. — nach Pneu- 
monie I, 225. — sackformige I, 224. — 
zylindrische I, 224. 

Bronchiolitis I, 203. 204. — asthmatica u. 
exsudativa I, 216. 232. 

Bronchitis acuta I, 199. 202. 203. 216. — ca- 
tarrhalis acuta I, 199. 200. — beiCholera 
I, 116. —, chronische I, 206. 207. 208. 
216. 217, durch Staubinhalation I, 206. 
349. — bei Erysipel I, 86. —, essentielle 
fibrindse I, 216. — bei mangelhafter 
Expektoration I, 199. —, fibrinése I, 
216. — fotide I, 212. — hamorrhagische 
I, 201. — bei Herzklappenfehlern I, 
206. 419; bei Influenza I, 102. 105. 199. 
—, kapillare I, 203. 205: Beziehungen 
zur katarrhal. Pneumonie I, 204. 256, 
257. 259; Lungenatelektase durch dies. 
I, 252. — bei Keuchhusten I, 199. 204. 
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206. 219. 221. — der Kinder I, 200. 
203. 205, rachitischer IT, 150. —, Kom- 
plikation mit Dentitio difficilis I, 513, 
mit akutem Gelenkrheumatismus II, 
119, mit Gicht IT, 248, mit Nephritis 
acuta IT, 35, chron. II, 50, mit Rachitis 
II, 150, mit Schrumpfniere II, 60, mit 
Skorbut IT, 203. —, kruppése I, 216: 
bei Diphtherie I, 93. 204. — alter Leute 
I, 200, 204. 206. — bei Lungenemphy- 
sem I, 206. 240. 243. 249. — in den 
Lungenspitzen I, 204. — bei Malaria I, 
125; bei Masern I, 65. 199. 204; bei 
Meningitis cerebrospinalis epidem. I, 
137; bei Nephritis IT, 209, skarlati- 
noser I, 57. — bei Pocken I, 70. 75. — 
primare I, 200. 204: fdtide I, 212 ff., 
kruppése I, 216. —, pseudomembra- 
nose I, 216. —, putride I, 212, — bei 
Rotz I, 160. —, sekundire I, 199. 203. 
204. 212: fotide I, 212. 214, kruppése 
I, 216. —, symptomatische kruppése 
I, 216. — bei Schrumpfniere II, 62. 
— bei Trichinose I, 169. —, tuberkulose 
I, 298, 299. 300. — bei Typhus abdom. 
I, 7. 16, exanthem. I, 41. 
Bronchoblennorrhoe I, 208, (Behandlg.) 211. 
Bronchophonie bei Pleuritis I, 369, bei 
krupp6ser Pneumonie I, 271. 
Bronchopneumonie [, 255. 257. — bei Milz- 
brand I, 165. 
Bronchorrhoea serosa I, 208. 
Bronzediabetes bei Pankreassklerose I, 770. 
Brown-Séquardsche Spinallahmung IT, 582; 
s. auch Halbseitenlision des Riicken- 
marks. 
Brucheinklemmung I, 652. 661. 
Brustaorta, Aneurysmen ders. I, 489. — 
Sklerose ders. J, 484. 487. 
Brustdriisen-Neuralgie s. Mastodynie. 
Brustfellentziindung I, 359; Naheres unter 
Pleuritis. 
Brusthéhle, Aktinomykose ders. I, 388. 389. 
—, Neubildungen in ders. I, 385. 386. 
Brustkrampfe s. Stenokardie. ~ 
Brustmark, Syphilis IT, 550. 
Brustmuskeln, Lihmungen ders. II, 382. 
384. —, Rheumatismus ders. IT, 141. 
Brustsechmerzen bei Aneurysmen der Aorta 
I, 489; bei Lungentuberkulose I, 301. 
304. 333; bei Mediastinaltumoren I, 387; 
bei Perikarditis I, 468; bei Pleuritis I, 
364; bei Pneumonie I, 267; bei Steno- 
kardie I, 441. 
Brustwarzenreflex II, 356. 
Brustwassersucht I, 384. 
Bubonen durch Pest I, 130. 
Bulbarerkrankungen, Kehlkopfmuskel- 
lahmungen bei I, 192; lobulare Pneu- 
monie bei I, 256. | 
Bulbarerscheinungen bei amyotroph. La- 
teralsklerose II, 522; bei Embolie u. 
Thrombose der Basilararterie des Ge- 


hirns II, 600. 601; bei Entziindung des | 
verlangerten Marks II, 602; bei Hirn- | 
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tumoren der Basis II, 684; bei Kom- 
pression des verlingerten Marks II, 
603; bei Morbus Basedowii II, 277; 
bei Landryscher Paralyse II, 564; bei 
Myelitis IT, 463; bei progress. Muskel- 
atrophie IT, 529; bei progress. Paralyse 
II, 712; bei multipler Sklerose II, 475: 
bei Syringomylie IT, 577. 
Bulbarmyelitis, akute II, 601. 
Bulbarneuritis, multiple II, 601. 602. 
Bulbarparalyse, akute IT, 597. 599. 601. —, 
chronische II, 593. —, asthenische 
(ohne anatom. Befund) II, 595. —, 
Beziehungen zur progr. Muskelatrophie 
u. amyotroph. Lateralsklerose II, 590, 
zur multiplen Sklerose II, 475. —, pro- 
gressive II, 517. 586. 
Bulbar- u. Ponshamorrhagien II, 597. 
Bulbuspuls I, 413. 


Cc 

Cachexia strumipriva II, 277. 280. 

Cachexie pachydermique s. Myxddem. 

Capsula interna, anatom. Lage der motor. 
und sensiblen Bahnen II, 303. 340. —, 
Blutungen in dies. II, 655. 664. —, 
Herderkrankungen ders. I], 645. 652. 
653. 

Caput quatratum durch Rachitis IT, 148. 

Carbunculus contagiosus I, 162. 164. 

Cardiolysis bei Obliteration des 
beutels I, 478. 

Cardiopathia adolescentium I, 454. 

Cardiospasmus, Ursache von diffuser Er- 
weiterung des Osophagus I, 529. 531. 

Carotidenkomprimierung, Wirkung bei epi- 
lept. Anfallen IT, 746. 

Carotisligatur bei Aortenaneurysma I, 495. 

Carotispuls bei Aorteninsuffizienz I, 408. 

Catarrhe see (Laénnec) I, 207. 208. 

Catarrhus aestivus s. Heuschnupfen. 

Cauda equina, anatom. Lage zur Wirbel- 
siule IT, 436. —, Erkrankungen ders. 
TI, 393, syphilitische II, 570. —, Kom- 
pressionserscheinungen ders. bei In- 
fraktion osteomalac. Becken IJ, 154, 
bei Spina bifid. II, 579, bei Wirbel- 
karies II, 450. —, Verletzungen ders. 
II, 441. 582: Unterscheidung von Conus- 
lasionen IT, 441. 

Centrum cilio-spinale, Erkrankung bei 
Syringomyelie II, 577. 

Centrum ovale, Blutungen in dass. IT, 655. 
—, Herderscheinungen bei Lasionen 
II, 644. 645. 

Cephalaea (Cephalalgie) I, 333. 

Cervikobrachialneuralgie II, 320. 

Chalicosis pulmonum I, 348. 

Charcotsche Kristalle im Stuhl bei Anchy- 
lostomenkrankheit I, 682, bei Tricho- 
cephaliosis I, 683. 

Cheyne-Stokessches Atmen bei Kmbolie u. 
Thrombose der Basilararterie II, 601; 
bei Herzfehlerkranken I, 428; bei apo- 
plekt. Koma II, 659; bei Meningitis 


Herz- 
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cerebr. tubere. II, 617; bei akuter Mor- 
phiumvergiftung II, 826; bei Urimie 
Vii, Use Ree, 

Chininbehandlung der Malaria I, 127. 128; 
Abnahme der Krankheit durch dies. I, 
122. 

Chiragra, Erscheinungen dess. IT, 245. 246. 

Chloroformierung bei urimischen Konvul- 
sionen II, 43. 

Chloroformprobe des Harns bei Ikterus I, 
709. 


Chloroformvergiftung II, 824. 

Chlorom, Beziehungen zur lymph. Leu- 
kamie IT, 191. 

Chlorose II, 162. 169. —, agyptische I, 
681. —, Beziehungen zum Magen- 
geschwiir I, 566. 576, zur Syphilis II, 
165. 172. 

Chlorvergiftung IJ, 819. 

Chlorzinkvergiftung II, 821. 

Cholamie I, 708. 742. 747. 748. 

Cholangitis, eitrige I, 721. —, katarrhali- 
sche I, 705. —, primire infektidse I, 
713. 

Cholecystitis calcubosa I, 720. —, eitrige 
I, 721. 726. —, typhosa I, 15. 

Cholelithiasis I, 714. —, atiolog. Bedeutung 
bei Leberkrebs I, 753. —, Unterschei- 
dung von Magengeschwir I, 576. 

Cholera asiatica I, 110. — sicca I, 114. 

Choleradiarrhoe I, 113. 621. 

Cholera-Hautausschlage, Formen I, 116. 


Choleranephritis I, 116. 117. 118. I, 27. | 


Cholera nostras (aestiva) I, 613. 621. 622. 


—, Unterscheidung von Chol. asiatica | 


lass : 
Choleratyphoid I, 116. 118. 120. 
Choleravibrionen I, 111. 112. 
Cholerine, Hrscheinungen 
114. 
Cholestearinpigmentsteine der Gallenwege, 
Bestandteile I, 716. 
Cholestearinsteine, reine I, 717. 
Cholestearintafeln im Auswurf bei Lungen- 
abszeB I, 284. 
Cholesteatome des Gehirns II, 688. 


ferior I, 181, hypertrophica I, 183. 

Chorea, chronische hereditare (Huntington- 
sche) II, 754. —, Komplikation mit 
Endokarditis I, 391. 396. 

Chorea electrica II, 754. '755. 

Chorea minor (Chorea St. Viti) II, 748. —, 
senilis II, 752. 

Chorea posthemiplegica II, 350. 352. 667. 
762. —, Zentralherd ders. II, 647. 
Choreatische Bewegungen II, 350. 749. 751. 

—, bei Friedreichscher Krankheit IT, 
a —, bei diffuser Hirnsklerose II, 
Choreatische Zustande II, 650. — bei Band- 
wurmern im Darm I, 674; bei akut. 
Gelenkrheumatismus II, 120. 
Chorioidealtuberkel, diagnost. Bedeutung 
bei tuberkulés. Meningitis I,341. 1,616. 


u. Verlauf I, | 
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Chorioiditis, tuberkulése I, 341. — bei 
Variola I, 75. 

Chromaffine Zellen II, 282. 

Chromnephritis II, 7. 25. 

Chromvergiftung II, 823. 

Chylurie II, 80. 82. 

Cirrhose hypertrophique sans ascide avec 
ictére I, 740. f 

Cirrhosis hepatis I, 730. 740. — ventriculi 
I, 556. 

Coceygodynie II, 330. — bei Tabes dors. 
1; 330. 

Colica mucosa I, 663. 664. 

Colitis, akute I, 617. 
618. 

Colon transversum, Perforation durch eitr. 
Cholelithiasis I, 721, durch Magen- 
geschwiir I, 566. 572, durch Magen- 
krebs I, 587. —, Senkung dess. bei Ga- 
stroptose I, 603. 


chronische I, 


Coma diabeticum II, 226. — dyspnoicum 
II, 226. 
— uraemicum II, 16. 17. — bei Morbus 


Addisonii II, 285, bei Scharlachnephri- 
tis I, 57. 

Commotio cerebri u. spinalis Unfallver- 
letzter II, 813. 

Coneretio pericardii I, 472. 

Coniinvergiftung I], 826. 

Conus arteriosus, Verengerung dess. durch 
Schwielenbildung im Herzen I, 415. — 
dexter: Hypertrophie und Erweiterung 
dess. I. 404. 


— terminalis des Riickenmarks, anat. 
Lage zum Wirbelkanal IT, 436. —, Er- 
krankungen dess. (Liaihmungserschei- 


nungen) II, 393; syphilitische II, 570. 
— Verletzungen II, 441. 
Cornutin, Vergiftungserscheinungen IT, 827. 
Corpora quadrigemina, Herdsymptome bei 
Lasion II, 647. 
Corpus callosum, Geschwiilste dess. u.deren 
Symptome II, 693. 
— geniculatum laterale, 


Herdsymptome 
dess. IT, 647. 653. 


| Cor villosum I, 468. 
Chorditis tuberosa I, 183. — vocalis in- | 


Coxalgie u. Coxitis, Unterscheidung von 
Ischias IT, 327. 


| Crampi IT, 351. 404. 


Crampusneurose II, 404. 
Craniotabes Rachitischer IT, 148. 


| Crepitatio redux der Lungen Pneumonie- 


kranker I, 271. 
Cri hydrencéphalique II, 618. 
Crises clitoridiennes bei Tabes II, 498. 
Cruralislihmung II, 392. , Lokalisa- 
tion ders. im Gehirn II, 631. 652. —, 
neuritische IT, 409. 419. 
Cruralisneuralgie IT, 324. 
Cucullariskrampf II, 401. 403. 
Cucullarislahmung IT, 382. —, halbseitige 
II, 635. 662. 
Cuneus-Erkrankung, 
ders. II, 635. 652. 
Cyankalivergiftung II, 824. 


Sehstérungen bei 
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Cyanose durch Druck mediastinaler Tu- 
moren auf die GefaBe I, 387. — im 
epilept. Anfall II, 736. 743. —. bei Herz- 
fehlern I, 401. 415. 423; bei Lungen- 
emphysemI, 244. 247; bei Lungenéddem 
I, 254; bei Miliartuberkulose I, 338. 
339; bei progress. Muskelatrophie IT, 
529; bei Perikarditis I, 469; bei Pleu- 
ritis I, 364. 365; bei Polyglobulie IT, 
195. —, regionire II, 725: bei Akro- 
parasthesien IT, 333; hemiplegischer 
Glieder IT, 668. 

Cynanche contagiosa I, 88. — gangraenosa 
I, 512. 

Cysten, apoplektische IT, 656. — im Gehirn 
IT, 688. — im Kehlkopf I, 197. — in den 
Nieren II, 78, doppelseitige II, 79. — 
des Pankreas I, 770. 

Cysticercus cellulosae, Vorkommen beim 
Menschen I, 671. 672: im Gehirn II, 
700. — im Riickenmark II, 566. 


Cystinsteine in den Harnwegen IT, 91. 97. | 


Cystinurie, Vorkommen ders. II, 91. 

Cystitis IT, 103. — chronische II, 108. 109. 
— bei Drucklihmungen des Riicken- 
marks II, 449. — Komplikationen I, 


625. IT, 105. 108, mit Diabetes IT, 224, | 


mit Nephrolithiasis IT, 96, mit Pyelitis 
II, 87. 90. — bei Myelitis II, 461. 465. 
467. — primare nach Erkaltung II, 
104. — bei Riickenmarksverletzungen 
II, 441. —, sekundire bei Meningitis 
cerebrospinal. I, 137. — bei Tabes II, 
486. 497. — Typhuskranker I, 25. 
Cystoskopie, diagnost. Bedeutung bei Bla- 
sentuberkulose II, 100; bei Neubil- 
dungen der Harnblase IT, 110, in den 
Nieren IT, 80; bei Pyelitis II, 90; bei 
Steinen in den Harnwegen II, 95. 


Db 
Darmaffektionen I, 611. — bei Amyloid- 
_ niere II, 70; bei Cholera asiatica I, 113. 
114. 115. 116; bei Darmparasiten I, 


674; bei Dentitio difficilis I, 513; bei | 
Erysipel I, 85; bei Herzfehlern I, 425; 
bei Ikterus I, 708; bei Kindern I, 523; | 


bei Lebercirrhose I, 733. 734; bei Lun- 
genbrand I, 345; bei Lungenemphysem 
I, 248; bei Magenkatarrh I, 558; bei 
Malaria I, 125. 126; bei Masern I, 65. 
67; bei Milzbrand I, 164. 165; bei Mor- 
bus maculosus Werlh. II, 208; bei Ne- 
phritis chron. II, 50; bei Peritonitis 
I, 686. 690; bei Rotz I, 160; bei Septi- 
kopyamie I, 146. —, dysenterische I, 
108: bei Cholera I, 116; bei Fleck- 


typhus I, 42; bei Masern I, 65; bei | 


Pocken I, 75; bei Riickfalltyphus I, 47; 
bei Scharlach I, 58. —, nervose I, 662. 
—, syphilitische mit narbiger Stenose 
des Darms I, 643. —, tuberkulése I, 


319. 3205 — typhose I, 11. 12. 26. | 


41. 47. 


STRUMPELL, Spez. Path. u. Therapie. 19. Aufl. 
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Darmblutungen bei Geschwiiren im Duo- 
denum I, 640; bei Karzinom des Darms 
I, 645. 646; bei Lebercirrhose I, 734; bei 
Lebersyphilis* I, 751; bei Pfortader- 
thrombose I, 766; bei Skorbut IT, 203; 
bei Typhus abdomin. I, 10. 13. 26. 
35. 36. 

Darmdriisen, patholog. Befund ders. bei 
Cholera nostras I, 622, bei Darmkatarrh 
I, 614, bei Darmtuberkulose I, 641, bei 
Morbus Addisonii II, 283. 

Darmdyspepsie, gastrogene I, 663. — ner- 
vose I, 662. 

DarmeingieBungen bei Cholera asiatica I, 
119, bei Dysenterie I, 110. 

Darmeinklemmung I, 652. — innere I, 
652. 

Darmeinschiebung I, 653. 

Darmgeschwiire bei Cholera I, 116. 117. — 
dysenterische I, 651. — katarrhalische 
(follikulare) I, 614. 619. — perforierende 
des Duodenum I, 639, —, syphilitische 
im Rektum I, 643. , tuberkulése 
(girtelformige) I, 320. 641. 642, Ur- 
sache von Amyloiddegeneration II, 67. 
— typhose I, 12, bei Kindern I, 26. 
— Veranlassung zu Peritonitis I, 696, 
za Pylephlebitis suppurativa I, 763. 

Darminvagination I, 653, bei Kindern I, 
653. 659. 

Darmkatarrh I, 611. — bei Cholera I, 113. 
114. 613. — -chronischer I, 614. 618. 
— bei Gicht IT, 244. — hypertrophi- 
scher I, 614. — (chron.). bei Rachitis 
II, 150. — bei Schrumpfniere II, 62. 

Darmkolik I, 620. — bei Anchylostomen- 
krankheit I, 681. — bei Darmverenge- 
rung I, 659. 

Darmkrebs I, 644. — Stenose des Darmes 
durch I, 655. 


| Darmkrisen bei Tabes II, 498. 


Darmperforation infolge eitrig. Cholelithia- 
sis I, 721. 722. 724; durch Geschwiire im 
Duodenum I, 639; durch Krebs des 
Magens I, 587; durch Nierenabszesse 
II, 74; durch peritoneale Abzsesse [, 
693; bei Perityphlitis I, 635; durch 
typhése Geschwiire I, 13. 

Darmpolypen. Veranlassung zu 
nation des Darms I, 653. 

Darmschmarotzer I, 670. 

Darmsteifung nach Nothnagel I, 656. 

Darmsteine I, 651. 

Darmstenose I, 651. 655, bei Kindern I, 
653. im Diinndarm I, 647; im 
Duodenum I, 640. 647. 651; im Rek- 
tum I, 643. — durch Kompression von 
auBen I, 653. 655. —, bei chron. Peri- 
tonitis I, 698. —, Unterscheidung der 
Dickdarmstenose von Diinndarmstenose 
T7659; 

Darmtrichinen I, 167. 170. 

Darmtuberkulose I, 641. —, primare I, 
319. 641. — Veranlassung zu Lungen- 
tuberkulose I, 300. 


II, Band. 


Invagi- 
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DarmverschlieBung I, 651. 655. 656. 661. — 
angeborene I, 651. — bei Perityphlitis 
I, 636. — Unterscheidung von Darm- 
stenose I, 655, von Peritonitis I, 694. 

Darmverschlingung I, 652. 

Decubitus II, 724. — laryngis bei Typhus 
18. — maligner bei Hemiplegie II, 668. 

Degeneration, amyloide des Darms bei 
Lungentuberkulose I, 320, der Leber 
I, 761, der Nieren II, 66. 67. 68. 100. 
—cystische der Nieren II, 78. —, fettige 
bei Andmie IT, 169, pernizidser II, 177; 
des Herzens I, 422. 446. 456. 457; der 
Leber bei akut. gelb. Leberatrophie 
I, 742. 743; bei akuter Phosphorvergif- 
tung I, 822; der Muskeln im Typhus 
abdomin. I, 24; der Nieren II, 30. —, 
glidse bei multipler Sklerose IT, 470. 
—, glykogene der Henleschen Schleifen 
der Nieren bei Diabetes II, 228. —, 


hyaline der Arterien bei Sklerose I, | 


482; Beziehungen zur amyloiden II, 67; 
der GehirngefaBe IT, 654; der Riicken- 
marksgefaiBe IT, 457. —, hydropische 


der Nierenepithelien IT, 30. — kornige | 
der roten Blutzellen bei pernizidser | 
Anamie II, 181. — der Nerven II, 367. | 
517. 520: bei Lungentuberkulose I, 318; | 
bei Paralyse II, 713; bei Tabes II, 483. | 


—, neuritische bei Diabetes IT, 226. —, 
parenchymatése der Leber bei Typhus 
I, 15, der Nieren IT, 26. 29. 32. —, poly- 
chromatophile der r. Blutkérperchen 
II, 159. — des Riickenmarks II, 457. 
477, sekundare IT, 579; bei Paralyse II, 
713. —, schwielige des Herzens I, 437. 
— des Zentralnervensystems IT, 740. 

Degenerationszeichen, k6rperliche bei Epi- 
leptikern IT, 740. 

Delirien bei Hysterie II, 784; bei Leber- 
atrophie I, 744; bei Lebercirrhose [, 
737; bei Meningitis cerebral. II, 610, 
cerebrospin. I, 134. 135, tubereul. IT, 
615; bei Nierenbeckenentztindung II, 
89; bei Pneumonie I, 267. 276; bei 
Pylephlebitis suppurat. I, 764, bei 
Scharlach I, 50, bei Sinusthrombose 
II, 621; im Typhus abdom. I, 7. 19, 
exanthem. I, 41; in urdmischen Zu- 
standen II, 18. —, tremens II, 823: 
bei Sauferpneumonie I, 280. (Behdlg.) 
289. 

Deltoideusatrophie II, 527. 

Deltoideuskrampf II, 403. 

Deltoideuslahmung IT, 385. 389. — bei spi- 
naler Kinderlihmung II, 555. 

Dementia paralytica II, 707. — Atrophie 
des Stirnhirns dabei JI, 633. —, Be- 
ziehung zur multiplen Sklerose IT, 475. 
— Naheres s. unter Paralyse, progress. 

Demenz infolge Chorea II, 754; infolge 
epilept. Anfalle IT, 740; infolge Gehirn- 
erweichung IT, 674; infolge diffus. Hirn- 
sklerose II, 686; infolge progress. Para- 
lyse II, 711. — senile II, 714. 
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Dentitio difficilis I, 512. 

Depressionszustande, melancholische _ bei 
chron. Magenkatarrh I, 559; der Neu- 
rastheniker II, 804, im Typhus abdom. 
I, 20. — bei progress. Paralyse II, 711. 

Dermatomyositis II, 143. 144. 

Desinfektion der Ausleerungen bei Cholera 
asatica I, 119, bei Ruhr I, 109, bei Ty- 
phus abdom. I, 38, exanth. I, 43, — 
der Mund- u. Rachenhéhle bei Diabe- 
tes II, 237, bei Glossitis I, 507, bei 
Noma I, 509, bei Pocken J, 79, bei 
Rotz I, 161, bei Scharlach I, 60, bei 
Stomacace I, 502, bei Stomatitis aph- 
thosa I, 503, catarrh. I, 500. 501. 

Diabetes insipidus Il, 238. — symptoma- 

tischer II, 239. 

melitus II, 212. —, Achlorhydrie bei 

solch. I, 593. — intermittierender II, 

230. —, Komplikationen dess. I, 770. 

—LebervergréBerung bei I, 760. —, 

Pankreasatrophie bei dems. I, 768, I, 

228. 

| Diaphorese bei Nephritis acuta II, 40. 42. 
—, Wirkung bei akut. Bronchialkatarrh 
E205: 

Diaphoretica II, 836. 

Diarrhoe I, 613. 614. — bei Achylia gastrica 
T, 593. 594. — bei Cholera I, 113. 114, 
nostras I, 621. —, chronische I, 620, 
bei Kindern J, 626. — bei Darmtuber- 
kulose I, 641. —, dysenterische I, 108. 
—gastrogene I, 663. —, nervése I, 662, 
II, 806, bei Basedowkrankheit II, 
276. —, septische I, 146. —, typhdése I, 
7. 12. 37. —, uramische II, 19. 35. 
43. 50. 

Diastolisches Geradusch, diagnost. Bedeu- 
| tung eines solch. bei Aneurysma aortae 
I, 491. — bei Insuffizienz der Aorten- 
klappen I, 407. 408, der Pulmonal- 
klappen I, 414; bei Mitralstenose I, 
402. 404; bei Tricuspidalstenose I, 414. 

Diathese, exsudative II, 269: dtiolog. Be- 
deutung bei Asthma JT, 233; bei Colica 
mucosa I, 664. — hamorrhagische II, 
200: atiolog. Bedeutung bei Durhama- 
tom IT, 605, bei Gehirnblutung IT, 655, 
bei habituell. Nasenbluten I, 178, bei 
hamorrh. Scharlachexanthem I, 55. —, 
Beziehungen zu Anamie II, 169, zu 
Barlowscher Krankheit II, 206, zu 
akut. Gelenkrheumatismus IT, 120. 122, 
zu Ikterus I, 708, zu Leukimie II, 186. 
190, zu Pseudoleukémie ITI, 193, zu 
Pocken I, 76, zu Skorbut II, 200. —, 
skorbutische, Komplikation mit Ruhr 
I, 109. — spasmophile I, 195. II, 150. 

Diazoreaktion des Harns nach Ehrlich bei 
Trichinose I, 169, bei Typhus abdom. 
1 PAY, PY 

Dickdarmgeschwiire bei Nephritis chronica 
II, 50. —, syphilitische: narbige Strik- 
turen durch solch. I, 643. 651. — tuber- 
kuldse I, 641. 
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Dickdarmkatarrh, I, 617, bei. Kindern I, 
625. — und bewegliche Niere II, 85. 

Dickdarmkrebs I, 645. 646. 

Dickdarmschleimhaut, anatom. Verinde- 
rungen bei Cholera I, 116, bei Dysen- 
terie I, 107. 108. 

Dickdarmstenose I, 651. 652. —, Unter- 
oe von JDiinndarmstenose I, 

59. 

Dickdarm-Verschiebung durch pleuritische® 
Exsudat I, 362. 

Diffusionsikterus I, 705. 

Digestionsapparat, Erscheinungen dess. bei 
Animie u. Chlorose II, 167. 170. 180; 
bei Cholera I, 114; bei Diabetes melit. 
IT, 217. 222; bei Erysipel I, 85; bei 
Hemikranie IT, 728. 729; bei Influenza 
I, 102; bei Lungenbrand I, 345; bei 
Lungenemphysem I, 248; bei Menin- 
gitis cerebrospin. ep. I, 136; bei Miliar- 
tuberkulose I, 340; bei Nephritis IT, 
34. 50; bei Peritonitis I, 690; bei kru- 
pos. Pneumonie I, 275; bei Pocken I, 
75; bei Tetanie II, 765; bei Typhus I, 
11. —, Krankheiten dess. I, 499, ner- 
vose I, 605. 662. 

Digestiva IT, 833. 

Digitalis, Einwirkung ders. auf die Herz- 
taitigkeit bei Herzfehlern I, 431 — 
434. ; 

Digitalisvergiftung IT, 825. 

Dikrotie des Pulses bei Typhus I, 22. 

Diphtherie I, 88. — der Dickdarmschleim- 


haut bei Cholera I, 116, bei Ruhr I, | 


107. — bei Masern I, 65. 67. — bei 
Pocken I, 75. — bei Scharlach I, 52. 
53. 54. 60. 

Diphtheriebazillen I, 89. — atiolog. Bedeu- 


tung bei Tonsillitis I, 515. 519. — | 


Nachweis ders. I, 96. 

Diphtherietoxin I, 97. 

Diplegia facialis II, 593. — spastica in- 
fantilis IT, 550. 

Diplokokkeninfektion I, 262. 281. 359. 515. 
632. 

Diplopie II, 373. — hysterische II, 780. 
— bei multipler Sklerose IT, 473; bei 
Tabes dors. IT, 485. 495. 

Distoma haematobium (Bilharzia haema- 
tobia) IT, 81. 

Dittrichsche Pfroépfe in den Sputis bei 
Asthma I, 235, bei Bronchitis foetid. I, 
213. 

Diuretica II, 836. 

Divertikelbildungen im Darm, Darmstenose 


durck solche I, 652. — im Osophagus 
eos: 
Dochmius duodenalis im menschlichen 


Darm I, 680. 

Doppelbilder bei Augenmuskellihmungen 
II, 373. 374. — bei Tabes IT, 485. 495. 

Doppelempfindung der Schmerzreize Tabes- 
kranker II, 493, 

Dorsalflexion der Zehen bei Nervenkranken 
Il, 355. 358; s. auch Zehenreflex. 
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Dorsalmark-Erkrankung IT, 450. — durch 
Luftdruckerniedrigung II, 442. —, 
syphilitische IT, 572. 

Dorso-Interkostalneuralgie II, 322. 

Druckatrophie des Herzmuskels bei Klap- 
penfehlern I, 422. — der Leber I, 762. 
— des Lungengewebes bei Emphysem 
Ty 242% 

Drucklahmungen der Augennerven IT, 372. 
— der Medulla oblongata IT, 602. — 
des. Nerv. radialis IT, 386. — des Riicken- 
marks IT, 443. 444. 447. 

Drucksinn, partielle Lihmungen II, 294. 
—, Nervenbahnen dess. II, 303. —, 
Priifung der Druckempfindlichkeit der 
tieferen Teile IT, 291. 294. 299. —, Sts- 
rungen dess. bei Alkoholneuritis II, 
419. 420, bei MHalbseitenlasion des 
Riickenmarks IT, 584, bei traum. Neu- 
rose ITI, 814; bei Rindenlasion ITI, 633; 
bei Tabes dors. IT, 494. 

Driisen mit innerer Sekretion, Krankheiten 
Il, 272. 

Driisenpest (Bubonenpest) I, 130. 

Dubinische Krankheit, choreaartige Muskel- 
zackungen bei ders. II, 754. 

Ductus Botalli, Offenbleiben dess. I, 416. 

— bei Pulmonalstenose I, 415. —, Ver- 

engerung der Aorta an dessen Inser- 

tionsstelle I, 417. 498. 

thoracicus, Tuberkulose dess. u. deren 

Bedeutung fiir Miliartuberkulose I, 336. 

venosus Arantii, Offenbleiben dess. 

nach der Geburt u. dessen Beziehung 

zum Icterus neonatorum I, 750. 

Diinndarmkatarrh, I, 616. 617. — Cholera- 
kranker I, 116. — der Kinder I, 622. 
623. — Trichinenkranker I, 170. 

Diinndarm-Neubildungen: Krebs I, 644. 
647; Sarkome u. Lymphosarkome I, 
648. 

Diinndarmstenose I, 647. —, Darmperistal- 
tik bei ders. I, 659. 


| Duodenalfisteln I, 722. 


Duodenalgeschwiir, perforierendes I, 639. 
—, Stenose durch dass. I, 640. 651. 
Duodenalkatarrh I, 616. bei Leber- 

cirrhose I, 734. 

Duodenalkrebs I, 644. 647. 

Dura mater, Entziindung ders. s. Pachy- 
meningitis. —, Sarkom ders. II, 452. 
567. 687. —, Schmerzempfindung ders. 
II, 334. 

Durhamatom IJ, 604. —, Kombination mit 
Pachymeningitis intern. haemorrhagica 
II, 427. — bei Schrumpfniere II, 62. 

Duroziezsches Doppelgeréusch d. Cruralis 
bei Aorteninsuffizienz I, 410. 

Dysbasia intermittens angiosclerotica, Hr- 
scheinungen ders. I, 485. 487. 

Dysenterie I, 106. —, eitrig. Nephritis bei 
ders. II, 72. Scharlachkranker 
I, 58. 

Dyspepsia acida I, 596. 597. — mit Super- 
sekretion des Magensaftes I, 598. 
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Dyspepsia nervosa I, 605. 606. 662. — 
Unterscheidung von chron, Magen- 
katarrh I, 559, von Ulcus ventr. I, 576. 

Dyspepsie mit Anaziditit des Magensaftes 
I, 593. 595. — der Kinder I, 623. 

Dysphagia lusoria, Wesen und Entstehung 
I, 535. 

Dyspraxie II, 642. 

Dystrophia adiposo-genitalis II, 262. 288. 
— Diabetes insip. bei ders. IT, 239. 288. 

-—- muscularis progressiva II, 517. 524. 
530. 533. 534. — juvenile Form II, 
539. — Liihmungen bei ders. II. 384. 


sD) 
Echinokokkus der Leber I, 755. — der 


Lunge I, 357. — der Nieren II, 80. — 
im Wirbelkanal II, 444. 


Echolalie bei Paramyoclonus multiplex II, 


750. 

Einreibungen II, 838. 

Einschlafen, nervdse Anfille bei 
kranken I, 462. — plotzliches II, 737. 

Eisenablagerung in Leber, Nieren u. Pan- 
kreas bei pernizidser Anamie II, 177. 

Eisenchlorid-Karbol zum Nachweis von 
Milchsiiure im Magensaft I, 548. 

Eisenchloridreaktion diabetischen Harns 
JI, 220. 227. 

Eiter im Harn, Diagnose dess. IT, 6. 10. 
— bei Cystitis II, 106. 107; bei Pyelitis 
II, 87. 88. 89; bei Nephrolithiasis IT, 
94. 95; bei Urogenitaltuberkulose II, 
99. 100. — im Stuhl bei Dickdarm- 
katarrh I, 618. 

Eiterkokken, dtiolog. Bedeutung bei Akti- 
nomykose I, 389, bei Angina Ludovici 
I, 512, bei Cystitis II, 106. 107, bei En- 
cephalitis II, 678, bei LeberabszeB I, 
727, bei Meningitis II, 607, bei Nephritis 
II, 72. —, septische u. pyaimische In- 
fektion durch solche I, 141. 

Eiterkérperehen im Lumbalpunktat bei 
Meningitis IT, 611. 

Eiterungen, chronische: Amyloidentartung 
der inneren Organe durch solche I, 761. 
II, 67. —, metastatische durch Staphy- 
lokokken I, 141. 

Eiwei8 im Harn gs. Albuminurie. 

EiweiSzufuhr bei Dyspepsia acida I, 600; 
bei Entfettungskuren II, 264; bei Ne- 
phritis II, 39. 

Ekehondrome des Kehlkopfs I, 197. 

Eklamptische Anfalle (der Kinder) beim 
Dentitionsproze8 I, 513. — bei Schwan- 
gerschaftsnephritis II, 37. 

Ekzem bei Diabetes melit. II, 224, bei 
Gicht IT, 248; der Kinder beim Zahn- 
durchbruch I, 514; der Oberlippe bei 
Schnupfen I, 173; bei Schrumpfniere 
II, 62; bei Skrofulose IT, 268. 

Elastische Fasern im Sputum bei Lungen- 
abszeB I, 284; bei Lungenbrand I, 345; 
bei Lungentuberkulose I, 307. 


Herz- | 
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| Elastizitatsverlust der Arterienwainde durch 


Sklerose I, 482. — der Lungen I, 239. 
242, 

Elektrische Untersuchung Nervenkranker 
II, 359. 

Elektrokutane u. elektromuskulare Sensi- 
bilitat, Untersuchung ders. I, 296. 
Elephantiasis Arabum durch Filarien II, 81. 
Embolie der Arterien bei akuter Endo- 
karditis I, 392; bei Herzklappenfehlern 
I, 426. 427; bei Parietalthrombosen im 
Herzen I, 438. — der GehirngefiéBe bei 
Zerebralrheumatismus II, 121. — der 
Koronararterien I, 438. 443. — der 
Lungenarterien I, 350. 352, im Typhus 
abdom. I, 22. — der kleinen Magen- 
arterien, atiolog. Bedeutung beim run- 
den Magengeschwiir I, 564. 565. — 
der Nierenarterien II, 20, 76. —, riick- 

laufige der Lebervenen I, 727. 


| Embolie u. Thrombose der Aorta, spinale 


Erscheinungen II, 437. —-der Basilar- 
arterie II, 600. — der Gehirnarterien 
II, 671. 

Emetica II, 834. 

Empfindung II, 290. 291. —, bewuBte IT, 
351. — Leitungsbahnen II, 299. 303. 
—Lokalisation II, 297. 633. ver- 
spatete II, 298. 

Empfindungslahmung, partielle (dissozi- 
ierte) II, 291. 292. —, diagnost. Be- 
deutung bei Riickenmarkskrankheiten 
II, 435: bei Blutungen ins Riicken- 
mark II, 438, bei Myelitis II, 459, bei 
Syringomyelie II, 577; bei Tabes dors. 
IT, 492. 493; bei Verletzungen der 
Riickenmarkswurzeln II, 440. — des 
Geschmackssinns II, 338. 

Empfindungsleitung, verlangsamte II, 298: 
bei akut. aufsteigend. Spinalparalyse 
II, 564; bei multipler Neuritis IT, 415. 
416. 

Emphysem I, 239. — interstitielles oder 
interlobuliares I, 242. —, vikariierendes 
oder komplementires I, 242. 370; s. 
auch Lungenemphysem. 

Empyem abgesacktes interlobares d. Lunge 
I, 273. — der Pleura I, 361. 363. 372; 
metapneumonisches I, 273. 372. 

Encephalitis, akute u. chronische II, 676. 
683. —, akute himorrhagische Erwach- 
sener II, 685: bei Influenza I, 105. —, 
im Anschlu8 an Pocken I, 75. — bei epi- 
dem. Genickstarre I, 134. — pontis II, 
601. — bei Typhus I, 21. 

Encephalomalacie II, 671; s. auch Gehirn- 
erweichung. 

Encephalopathia saturnina IT, 821. 

Enchondrome der Lungen I, 355. 

Endarteriitis chronica deformans I, 480. 
— der Koronararterien I, 438, syphilit. 
Ursprungs I, 439. — syphilitica I, 489, 
des Gehirns, Veranlassung zu Gehirn- 
blutung II, 654, zu Embolie u. Throm- 
bose der Gehirnarterien II, 600. 672; 
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der Lebergefife I, 751; des Riicken- 
marks II, 570. 

Se oce in den Hinterhérnern II, 

02. 

Endokarditis I, 390. 427. — akute I, 390, 
rekurrierende I, 391. 394. — chronische 
I, 395, sklerosierende I, 396. — bei Ge- 
lenkrheumatismus I,390.392, IT, 117.118. 
123. — bei Gicht IT, 250. — gonorrhoische 
I, 391. — bei Meningitis cerebrospin. 
epidem. I, 137; bei Morbus maculos. 
Werlh. II, 208; bei Pleuritis I, 390; 
bei Pneumonie I, 274; bei Pocken I, 
75. 391. — bei Scharlachnephritis I, 
58. 391. —, septische I, 141. 147. 393. 
394. bei Skorbut II, 204; bei 
Typhus abdom. I, 21. 391. —, ulzerdse 
(diphtheritica) I, 142. 390. 391. 
Unterscheidung von Intermittens I, 
127. —, Veranlassung zu eitrig. Ne- 
phritis IT, 72. — verrukése I, 390. 391; 
-s. auch Herzklapenfehler. 

Endotheliome des Bauchfells I, 703. — der 
Dura mater IT, 566. — der Niere II, 
77. — der Pleura I, 385. 386. 

Endphalangen der Finger, Sklerodermie 
ders. II, 726. — kolbige Verdickung 
bei Bronchiektasien I, 227. 228, bei 
Bronchitis foetida I, 215, bei Phthi- 
sikern I, 314, bei Pulmonalstenose I, 
415. 

Englische Krankheit IIT, 145; Naheres unter 
Rachitis. 

Engouement der Lunge I, 264. 

Entartungsreaktion, elektr. der Muskeln u. 
Nerven II, 365. — bei amyotrophischer 
Lateralsklerose II, 521. — bei Arsenik- 
lahmung und Bleilihmung IT, 396. —, 
bei Facialislihmung II, 380. —, fara- 
dische II, 367. —, bei Myelitis II, 462, 
bei Neuritis II, 409. 415. 417. 419. — 
partielle IT, 366. 369. — bei Poliomye- 
litis Erwachsener IT, 560. 562, der Kin- 
der IT, 556; bei progress. Bulbarparalyse 


II, 588, bei progress. Muskelatrophie IT, | 


529. 530. 533; bei atrophischer Spinal- 
lahmung IT, 367. 562; bei Syringomyelie 
II, 576. 
Entbindungslahmungen II, 390. 
Enteralgien bei Malaria I, 126. 
Enterischer Typhus I, 1. 
Enteritis catarrhalis I, 610. — infectiosa 
I, 613: durch Diplokokken I, 282. 


— membranosa I, 663. 664. — polyposa | 


I, 614. — bei Quecksilbervergiftung IT, 
821. 
Enteroclysis bei Cholera I, 119. 
Enterocolitis chronica I, 618. 


Enteroptose I, 604. — der Leber I, 762. | 


— der Nieren II, 83. —, Obstipation 
bei ders. I, 665. 
Entfettungskur bei Fettsucht II, 263. 264. 
Entwasserung des Blutes bei Herzhyper- | 
trophie I, 450. — des Kérpers, Wirkung | 
auf die Fettleibigkeit II, 267. 
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Entwicklungsanomalien am Herzen und 
deren Erscheinungen T, 415. 416. — als 
Ursache von Nierentumoren II, 77. 

Enuresis nocturna II, 111. sd: 

Eosinophile Zellen im Auswurf von Asthma- 
tikern I, 236. —, Vermehrung im Blute 
bei Anchylostomiasis I, 682, bei Band- 
wurm im Darm I, 674, bei Scharlach I, 
58, Trichinenkranker I, 169. 170. 

Ephidrosis Nervenkranker II, 727. 

Epidermisabschuppung bei Erysipel I, 80; 
bei Masern I, 63; bei Rubeola scarla- 
tinosa I, 68; bei Scharlach I, 51. 55; 
bei Typhus abdom. I, 24. 

Epiglottis, Liahmungen der Muskeln ders. 
I, 191. —, Perichondritis ders. I, 185. 
—, tuberkulése Infiltration u. Ulzera- 
tion ders. I, 188. 189. 

Epilepsia cursoria II, 738. — diurna u. 
nocturna II, 739. 

Epilepsie II, 732. —, Beziehgen. zu En- 
cephalitis acuta II, 684. —, partielle 
(Jacksonsche) IT, 631. 632. 743. —, sym- 
ptomatische II, 733. 

Epileptiforme Anfalle II, 348. 732. 733. 
735. — bei Arteriosklerose der Hirn- 
gefaBe II, 676. —, experimentell er- 
zeugte II, 734. 742. — bei Hirnge- 
schwiilsten II, 693. — der Kinder bei 
Spulwiirmern ict Darm I, 678. II, 744. 
747. — bei Leberatrophie I, 744. —, 
paralytische II, 712. — bei Myoklonie 
I I, 755. — bei Uraimie II, 17.18. —, 
zentrale Lokalisation II, 632. 652. 
— bei multipler Sklerose II, 474. 

Epileptiforme Neuralgien II, 310. 

Epileptische Dammerzustainde II, 738. 

Epileptoide SchweiBe II, 738. 

Epileptoide Zustinde (epileptische Aquiva- 
lente) IT, 738. 740. — bei Gehirnsyphi- 
liswiiee7 O03: 

Epiphysenknorpel rachitischer Knochen IT, 
147. 149. 

Epistaxis I, 178; s. auch Nasenbluten. 

Epithelkérperchen und Tetanie II, 764. 

Epithelverdickungen der Zungenschleim- 
haut I, 507. 

Erbrechen, hysterisches II, 784. —, ner- 
voses I, 607. 609. —, uramisches IT, 18. 

, zerebrales IT, 690. 

Erector trunci, Laihmungserscheinungen 
II, 384. 

Erethismus mercurialis II, 822. 

Ergotininjektionen in Aneurysmen I, 496. 

Ergotin-Psychosen II, 826. 

Ergotismus II, 826. tabesartige Hr- 
scheinungen IT, 506. 


Erkennen von Gegenstinden, Prifung 
dess. IT, 299. 

Ernahrungsstérungen, dyspeptische bei 
Kindern I, 623. 

Erosionsgeschwiire, hiimorrhagische der 


Magenschleimhaut I, 564. — des Oso- 
phagus I, 528, — der Stimmbiinder I, 
180. — der Tonsillen I, 519. 
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Erysipel I, 81. — Ahnlichkeit mit akut. 
Polymyositis II, 143. — bei Cholera- 
typhoid I, 116. —, malignes I, 141. 
— E. migrans I, 83. — Nephritis bei 
dems. I, 86. — Rezidive I, 86. 


Erythema exsudativum, Beziehgen. zum — 


angioneurot. Odem II, 725. 


Erytheme bei Choleratyphoid I, 116; bei | 
Gelenkrheumatismus II, 119. 124; bei 


Pocken I, 70; bei Polymyositis IT, 143. 
—, Relation des exsudativen zu Aph- 


then I, 504, zu den himorrhagischen | 
Erkrankungen II, 200. 207. —_ bei | 
Scharlach I, 50. 59; bei Septikopyamie _ 


I, 144; bei Typhus abdom. I, 23. 
Erythromelalgie II, 724. 725. 
Erythrozyten II, 158. 

Essigsiure im Magensaft I, 548. 
Etat de mal IJ, 739. 
Eustrongylus gigas im Nierenbecken II, 81. 


Exairese der Nerven bei Neuralgien I, | 


315. 


Exantheme, akute I, 49. — bei Cholera | 


I, 116; bei Flecktyphus I, 41. — nach 
Gebrauch von Medikamenten u. deren 
Unterscheidg. von Scharlach I, 59. 


— der Masern I, 62. 64. 66. — der | 


Pocken I, 71. 76. — der Roteln I, 68, 


scharlachartiger I, 68. — des Schar- | 


lachs I, 49. 50. 55. — bei septischen u. 
pyamischen Prozessen I, 144. — bei 
Skrofulose II, 268. — bei Trichinose 
I, 169. — bei Varizellen I, 80. 81. 

Exkoriationen bei Ikterus I, 707. —, sep- 
tische Infektion I, 141. — der Zunge 
I, 506. 

Exophthalmus bei Basedowkrankheit II, 
272. 274. — paralyticus bei Oculomo- 
toriuslahmung IT, 374. 

Expektorantien II, 830. 831. — bei Bron- 
chitis acut. I, 205, capillar. I, 205, 
chron. I, 211, fibrinos. I, 218; bei In- 
fluenza I, 106; bei Keuchhusten I, 222; 
bei Lungenatelektase I, 253; bei Lun- 
genemphysem I, 249; bei Lungenddem 
I, 255; bei Lungentuberkulose I, 333; 
bei Masern I, 67; bei Pneumonie I, 261. 
288. 

Expectoration albumineuse nach Pleura- 
punktion I, 378. 

Exspirationsdruck, Veriinderung dess. beim 
Emphysem I, 241. 

Exspirationsgerausch, __verliingertes 


bei Lungentuberkulose I, 311. 


Exspirationsluft, obstartiger Geruch ders. | 
bei Diabetes II, 223. 227; bei Gastritis | 


acuta I, 554. 

Exstirpation des Kehlkopfs bei Krebs I, 
198. — des Magenkarzinoms I, 590. 
— leukém. Milztumoren IT, 195. — hy- 
pertrophischer Tonsillen I, 521. 

Extension der Wirbelsiule bei 
lahmungen IT, 453. 


Druck- 


bei | 
Asthma I, 234, bei Emphysem I, 246, | Febris continua I, 8. — erratica I, 125. 
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Extraktivstoffe im Harn bei Nierenkranken 
ey ib: 

Extremitatenknochen, osteomalac. Verbie- 
gungen II, 154. —, rachitische Ver- 
kriimmungen II, 149. 

Extremitatenlahmung am Arm II, 385. 
386, am Bein II, 392. — bei Bulbiar- 
haimorrhagien II, 598; bei Diphtherie 
I, 95, bei Herzfehlern I, 426. 

Exzitantien II, 833. 


EF 


Facialiskrampf, klonischer II, 398. —, Un- 
_ terscheidung von Trigeminusneuralgie 
II, 318; s. auch Tic facial. 


| Facialisliahmung II, 376. — bei Bulbir- 


paralyse IT, 587. 590. 593. 598. 602; bei 
Bulbar- u. Ponshimorrhagien II, 598. 
601. —, doppelseitige II, 416. — bei 
Gehirnblutung II, 661; bei Gehirnge- 
schwiilsten II, 694; bei Kopftetanus I, 
152; bei Landryscher Paralyse II, 564; 
bei Meniérescher Krankheit II, 720. 
—, neuritische II, 415. 416. —, nu- 
kleire II, 381. —, periphere I, 377. 
381. — bei Ponsaffektionen II, 652. 
— rheumatische II, 376. 380. 

Facialiszentrum, anatom. Lage dess. II, 
628. 629. 632. 

Facies abdominalis I, 633. 656. 691. — myo- 
pathique IT, 538. 

Fadenprobe zum Nachweis von Harnsiure 
im Blute Gichtkranker IT, 252. 

Fallende Sucht s. Epilepsie. 

Faradisation der Bauchdecken bei nervoser 
Dyspepsie mit Obstipation I, 610. 
— anisthetischer Hautstellen II, 309. 
— der Muskeln bei Hysterie II, 796, 
atrophischer bei chron. Arthritis IT, 136. 
— bei Neurasthenie II, 810. — des 
Riickens bei Tabes IT, 508. 509. — des 
Sympathicus bei Morbus Basedowii II, 
279. 

Farbensinn-Anomalien bei Epilepsie II, 
735; bei Hysterie II, 777; bei traumat. 
Neurose II, 814; bei Tabes II, 496. 

Faszienblutungen bei Skorbut II, 204. 

Faszienentziindung, gichtische II, 246. 

Faszienreflexe II, 356. 358. — bei Gehirn- 
blutung IT, 663. 

Faulniserreger als Ursache fétider Bron- 
ay I, 212. 214, des Lungenbrandes 

, 342, 


exanthematica I, 40ff. — gastrica 
I, 25. 554. — hectica I, 316. 334. — her- 
petica I, 281. — intermittens I, 120 ff.: 
bei Cholecystitis calculosa I, 721, bei 
LeberabszeB I, 728. 729; bei Meningitis 
cerebrospin. I, 133; perniciosa I, 121; 
bei kruppéser Pneumonie I, 278; quar- 
tana I, 122. 125, quotidiana I, 121; 125; 
bei Septikopyaémie I, 143; tertiana I, 
121. 125; bei Typhus abdom. I, 10. 
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— heryosa stupida u. nervosa versa- 
tilis I, 19. — recurrens I, 43. — remit- 
tens bei Typh. abd. I, 9. — variolosa 
sine exanthemate I, 75. 

Felsenbeinkaries, atiolog. Bedeutung bei 
Facialislihmung II, 376, bei Gehirn- 
abszeB II, 677, bei eitrig. Meningitis 
IT, 608, bei Sinusthrombose II, 620, 
Skrofuléser IT, 269. 

Fermentwirkungen, abnorme bei Diabetes 
ET, 232. 

Ferratin, Anwendung dess. II, 173. 

Fettdiarrhoe bei Kindern I, 626. 

Fettgenu8 bei Diabetes melit. II, 234. 

Fettherz I, 456. II, 261. 

Fettleber I, 761. — bei Kinderdarmkatarrh 
I, 625. — bei Lungentuberkulose I, 320. 
761. — bei Saufern I, 761. — bei 
Trichinose I, 170. 

Fettleibigkeit, abnorme II, 256. —, Dia- 
betes infolge ders. II, 215. 230. —, Herz- 
hypertrophie bei I, 445. —, konstitu- 
tionelle II, 259. 262. —, Verlauf des 
Typhus abdom. bei ders. I, 17. 26. 

Fettniere, entziindliche II, 46. 52. 

Fett- u. Pankreasnekrose, multiple, Pan- 
kreasblutungen bei ders. I, 769. 

Fettsiuren im Mageninhalt I, 544. 548. 

Fettsaurenadeln im Auswurf bei Bronchitis 
foetida I, 213, bei Lungenbrand I, 
344. 

Fettspaltung, verminderte bei Ikterus [, 

_ 708, bei Pankreatitis I, 767. 

Fettstiihle bei Diabetes melit. II, 223; 
bei Icterus catarrh. I, 708. 709; bei 
Pankreatitis I, 767. 

Fibrinferment-Intoxikation des Korpers bei 
Himoglobinamie IT, 199. 

Fibringerinnung II, 161. 

Fibrome des Kehlkopfs I, 197. — peripher. 
Nerven II, 422. — der Riickenmarks- 
haute II, 566. 

Fibrosarkome des Gehirns II, 688. 

Fieber, anadmisches II, 169. 170. 182, 
nach Magenblutung I, 570. — bei 
Angina I, 512. 516. 517. 518; bei 
Asthma I, 236; bei Bronchitis acuta 
I, 202. 203, capillar. I, 204, croupos. 
I, 217, foetid. I, 213; bei Cholera I, 
115; bei Cholelithiasis I, 723. —, chro- 
nisches bei Malaria I, 126. — bei Cysti- 
tis II, 107; bei Darmkatarrh I, 615; 
bei Diphtherie I, 91. 93; bei Dysenterie 
I, 108; bei Encephalitis II, 679; bei 
Endokarditis I, 393. 394; bei Erysipel 
I, 82. 85; bei Gallensteinkolik I, 718. 
721. —, gastrisches I, 25. 554. — bei 
Gastritis phlegmonosa I, 564: bei Ge- 
hirnabsze8 II,-679. 680; bei akut. Ge- 
lenkrheumatismus IT, 115. 116. 118. 
121; bei Gicht II, 244; —, hektisches 
I, 316. 334: bei Tuberkulose der Unter- 
leibsorgane I, 642. II, 99. — bei He- 
patitis suppurativa I, 728. 729; bei 
Herzfehlern I, 427. —, hysterisches IT, 


| Fleischvergiftung II, 828. —, 
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783. — bei Ikterus I, 712. 713; bei 
Influenza I, 102. 103. —, kaltes I, 
120. — bei Keuchhusten I, 219. 220; 
bei spinal. Kinderlahmung II, 554; bei 
Landryscher Paralyse II, 563. 564; 
bei Laryngitis acuta I, 180; bei Leber- 
atrophie I, 744, bei Lebercirrhose I, 735. 
736. 741; bei Lungenemphysem I, 248; 
bei Lungentuberkulose I, 302. 306. 
315—317. 323. 328; bei Magenkrebs I, 
587; bei Malaria I, 123. 124. 125; bei 
Masern I, 62. 63; bei Meningitis cere- 
brospinal. epidem. I, 134. 138. 140, 
eitriger IT, 609. 611, tuberkuléser II, 
616. 618; bei Miliartuberkulose I, 339; 
bei Milzbrand I, 164; bei multipler 
Neuritis I, 414. 420; bei Nephritis I, 
35; bei Noma I, 508; bei paranephri- 
tischen Abszessen II, 75; bei Parotitis 
I, 510; bei Perikarditis I, 468. 469; bei 
Peripleuritis I, 379; bei Peritonitis I, 
691. 692; bei Pest I, 130; bei Pleuritis 
TI, 365. 372; bei Pneumonia catarrh. I, 
258. 259. 262, croupos. I, 267. 277 ff. 
280; bei Pocken I, 70, 73. 75; bei Pseu- 
doleukimie II, 193. —, pyamisches I, 
143. 144: bei Sinusthrombose II, 682. 
— bei Pyelitis II, 89; bei Pylephlebitis 
I, 764. — remittierendes bei Leber- 
syphilis I, 751. — bei Roteln I, 68; bei 
Rotz I, 160. 161; bei Scharlach I, 50. 
51. 52. 56. 61; bei Septikopyaimie I, 
143. 147. 148; bei Schnupfen I, 173; 
bei Spondylitis IT, 452; bei Stomacace I, 
501; bei Trichinose I, 169; bei Typhli- 
tis I, 633. 634; bei Typhus abdom. I, 
7. 8. 9. 20, 28. 33. 34, exanthem. I, 
41. 42, recurrens I, 44. 45; bei uraimi- 
schen Zustéinden II, 19. 35; bei Weil- 
scher Krankheit I, 713. 

Filariakrankheit II, 82. 

Finger, Akroparasthesien an den Finger- 
spitzen II, 332. —, Beugekontrakturen 
nach apoplekt. Insult IT, 666. —, Beuge- 
krampfe ders. II, 403: bei Tetanie IT, 
766. —, Sklerodermie ders. II, 726. 
—, Stellung ders. bei Arthritis defor- 
mans IT, 134, bei Athetotis II, 763, bei 
Medianuslihmung IT, 389, bei Radialis 
lihmung II, 387, bei Ulnarislihmung 
TI, 389. —, trophische Storungen an 
dens. II, 724. 725. 

Finnen, Erkrankung durch den GenuB 
finnigen Schweinefleisches I, 671. 

Fischvergiftung II, 829. 

Fistula gastrocolica durch perfor. Magen- 
geschwitir I, 572. 

Flatulenz bei Magenkatarrh I, 559. 

Flecktyphus I, 40; s. auch Typhus. 

Beziehung 
zum Paratyphus I, 38. — durch den 
GenuB von Fleisch milzbrandkranker 
Tiere I, 163. 

Flexibilitas cerea II, 350. 
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Flexura sigmoidea, Achsendrehung und 
DarmverschluB ders. I, 652. 659. 
Fliegenschwammvergiftung II, 827. 
Flimmerepithel im Auswurf von Asthma- 
tikern I, 239. 
Flimmerskotome bei Hemikranie II, 730. 
Follikulargeschwiire, typhose I, 12. 
Follikularkatarrh des Darms I, 614. 625. 
— des Osophagus I, 528. 
Foramen ovale, Offenbleiben dess. I, 416: 
bei Pulmonalklappenfehlern I, 414. 415. 
Fossa Sylvii, Syphilome ders. II, 702. 
Freiluftbehandlung der Chlorose II, 172. 
173, der Lungentuberkulose I, 330. 
331, der Neurasthenie II, 810, chron. 
Peritonitis I, 700, der Rachitis II, 151, 
Fremdkorper in der Blase II, 107. — in den 
Bronchien I, 230. — im Darm I, 652. 
— im Gehirn, klin. Erscheinungen II, 
677. — im Kehlkopf I, 186. — in den 
Lungen I, 342. — im Nierenbecken II, 
87. — im Osophagus I, 528. 532. 535. 
— in peripheren Nerven, Epilepsie durch 
solche II, 734, Neuralgien durch solche 


IT, 310. 320. — im Processus vermifor- | 


mis I, 631. — in der Trachea I, 229. | 


Friedreichsche Krankheit (hereditareAtaxie) 


EELS 


Frontalhirnwindungen, Beziehung zur 


motor. Rindensphare II, 629. 630, zu_ 
motorischen Sprachvorgingen II, 626. | 


633. 643. 644. 653. zu den psychi- 
schen Funktionen II, 633. —, Herd- 
erkrankungen ders. IT, 633. 677. 693: 
bei progress. Paralyse II, 713. 
Fiihlsphare, Rindengebiete ders. II, 633. 
Fungose Erkrankungen II, 269. —, itio- 
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Gallenblasenhydrops I, 720. 721. 
Gallenblasenkrebs I, 753. 754. —, Zusam- 
menhang mit Cholelithiasis I, 724. 
Gallenfarbstoffe im Harn I, 709. 719. —, im 
SchweiB I, 709. 710. —, Resorption 
ders. bei Ikterus I, 706. in den 
Sfiihlen bei Diinndarmkatarrh I, 617. 

Gallengries I, 716. 

Gallensduren im Blute Ikterischer I, 707, 
bei Icterus neonatorum I, 749. —, the- 
rapeut. Ersatz ders. durch Fel tauri 
bei Ikterus I, 712. 

Gallensteine I, 714. —, AbszeBbildung 
durch dies. I, 721. 726. 763. —, diffe- 
rentielle Diagnose ders. von den Er- 
scheinungen einer beweglichen Niere 
II, 85. — Leberabzzesse durch I, 727. 
728. 

Gallensteineinklemmung I, 720. 721. 
—, DarmverschlieBung durch solche I, 
651. 722. 

Gallensteinkolik I, 714. 717. 719. 720. 722. 
— Unterscheidung von Appendicitis I, 
636, von Nierensteinkolik IT, 94. 

Gallenwege, Entziindung ders. I, 705. 706. 
720. 721. 729. 731. 740. 742. —, Fehlen 
der gréferen Gallenginge bei Neugebo- 
renen I, 750. —, Krebs ders. I, 752. 753. 
—, Obliteration ders. I, 720. 742, an- 
geborene I, 750. —, Steine in dens. I, 
716. 


| Gallertkrebs des Bauchfells I, 704. — des 


| 
| 


log. Bedeutung bei tuberkul. Menin- | 


gitis IT, 614. 
Furunkulose Diabeteskranker IT, 224. 225. 


— bei Influenza I, 105; bei Scharlach | 
I, 55; bei Typhus abdom. I, 23, exan- | 


them. I, 42. 


FuBphanomen (FuGBklonus) IT, 357. —, Ver- | 


halten bei amyotroph. Lateralskle- 


rose IT, 522, bei Diplegia spast. infan- | 


tum IT, 551, bei Hemiplegie nach Ge- 
hirnblutung II, 663, bei Myelitis IT, 
465, bei Riickenmarkskompression IT, 
449, bei multipler Sklerose II, 476, 
bei spast. Spinalparalyse IT, 545. 572. 

FuBriieckenreflex, Mendel-BechterewscherIT, 
358. 


G 
Gahnkrampf II, 405. 
Galle, antiseptische Fahigkeit I, 708. 


—, Stauung und vermehrte Konzen- 
tration als Ursache von akuter gelber 
Atrophie der Leber I, 743, von biliarer 
Lebercirrhose I, 740, von Gallensteinen 
I, 714, von Icterus catarrh. I, 705, 706. 
—, abnorme Zersetzung ders. I, 714. 


Gallenblasenfisteln, Entstehung ders. I, 721. | 


Darms I, 645. — des Magens I, 581. 

Galvanisation der Gelenke bei Gelenk- 
rheumatismus IT, 127. 136. — des Hals- 
marks bei Bulbirparalyse IT, 593, bei 
Diabetes insipidus IT, 242. — anasthe- 
tischer Hautstellen II, 309. des 
Magens bei Atonie I, 603, bei ner- 
voser Dyspepsie I, 609. —, periphere 
bei Tabes IT, 508. — zur Priifung des 
Geschmacks IT, 338. — des Sympathi- 
cus bei Basedowkrankheit IT, 279, bei 
Epilepsie II, 746, bei Hemiplegien nach 
apoplekt. Insult II, 670, bei Hysterie 
IT 798: 

Galvanokaustik bei Rhinitis chronica hy- 
pertrophica I, 176. 

mieperu s bei Aortenaneurysma I, 

Gang, ataktischer bei Alkoholneuritis II, 
418. 420, bei Friedreichscher Krank- 
heit IT, 512, bei Geschwiilsten der 
Frontallappen des Gehirns II, 693, bei 
Kleinhirnlasion II, 449. 650, bei Tabes 
II, 486. 487. — der Hemiplegiker II, 
666. — bei neurot. Muskelatrophie IT, 
532. —, paretisch-spastischer bei amyo- 
troph. Lateralsklerose IT, 522, bei mul- 
tipler Herdsklerose II, 471, bei Me- 
nigomyelitis spin. gummosa II, 571, 
bei spastischer Spinalparalyse II, 545. 
546. 548, (syphilitischer) 572.'—, Step- 
pergang bei Peroneuslahmung II, 394. 
—, taumelnder bei hereditirer zere- 


Sachregister, 857 


bellarer Ataxie IT, 516, 649, bei Glu- 
téallihmung II, 393, bei Kleinhirn- 
geschwiilsten IT, 649. 653. 695, bei 
Tabes II, 486. 488. —, watschelnder 
bei Dystrophia musculor. IT, 536. 538. 
541, bei Osteomalacie II, 153. 155, 
rachitischer Kinder IT, 149. 

Ganglienzellen, Negrische Kérperchen in 
dens. bei Lyssa humana I, 157. — der 
Vorderhérner: faszikulire u. fibrillire 
Muskelzuckungen bei Erkrankung ders. 
II, 349. —, troph. HinfluB ders. auf die 
Muskeln IT, 346. —, Ursprungsstelle 
der motor. Fasern der vorderen Wur- 
zeln II, 429. —, Verbindung mit den 
Vorderseitenstrangfasern u. vorderen 
Spinalwurzeln IT, 340. 341. 

Gangran des Darms bei Einklemmung I, 
653. —, embolische der Lunge I, 343. 
351. — bei Erysipel I, 83. 86. — der 
Extremitaten bei Basedowkrankheit 
II, 276; bei Diabetes IT, .225. 725, bei 
Ergotismus II, 826, bei Herzfehlern 
I, 426, bei Hysterie II, 783. — der 
Mundhohle bei Angina Ludovici I, 


512. — bei Pocken I, 74. — des Pro- | 


cessus vermiformis I, 631. —, symme- 
trische spontane durch GefaiSkrampf 
II, 723. 725. — der Tonsillen bei Schar- 
lach I, 52. — bei Typhus I, 24. — der 
Wangen I, 508, bei Masern I, 65. 
— der Zehen bei Arteriosklerose des 
FuBes I, 486. 

Gangraena pulmonum I, 342. — bei Bron- 
chialstenosen I, 230; bei fotider Bron- 
chitis I, 214. 215; bei Lungentuberku- 
lose I, 300; bei Pneumonie I, 284; bei 
Trichinose I, 170; bei Typhus abdom. 
I, 17, exanthem. I, 42. 

Gastralgie bei Magengeschwiir I, 567. 568. 
575. — bei chron. Magenkatarrh I, 557. 
— bei Magenkrebs I, 581. —, nervoése 
I, 606. 609. 

Gastrektasie s. Magenerweiterung. 

Gastrische Krisen bei Tabes II, 486. 497. 
510. —, Beziehungen zur Gastroxynsis 
I, 601. —, Ursache II, 498. 

Gastritis acuta I, 552. —, Achlorhydrie bei 
solch. I, 593. — chronica I, 555. — 
phlegmonosa I, 563. 

Gastrocnemiusreflex s. 
flex. 

Gastroenteritis durch Fleischvergiftung IT, 
828. 

Gastroenterostomie bei Pylorusstenose 
durch Krebs I, 591, durch Uleus I, 580. 

Gastroptose I, 603. 604. — bei Chloroti- 
schen II, 170. — bei beweglicher Niere 
II, 85. 

Gastroxynsis I, 600, 601. 

Gaswechsel, respirator. bei Anaimie II, 168. 

Gaumenentziindung I, 514. 516. 

Gaumenlahmung bei Bulbirparalyse II, 
588. 599; bei Facialislahmung II, 
378. 379. —, halbseitige nach apoplekt. 


Achillessehnenre- 


Insult IT, 662. — bei Kompression des 
verlingerten Marks II, 603. —, post- 
diphtheritische I, 95. 

GefaSerkrankungen I, 480. —, arterioskle- 
rotische I, 480, des Gehirns II, 675. 
—, atiolog. Bedeutung bei Bulbirblu- 
tungen II, 597, bei Durhimatom II, 
605, bei Gehirnblutung II, 654. 655, 
bei Myelitis II, 454, bei multipler Skle- 
rose IT, 469. 470, bei Spinalapoplexien 
IT, 488. —, Komplikat. mit chronischem 
Bronchialkatarrh I, 206, mit Gicht IT, 
250, mit Leberatrophie I, 745, mit 
Lungenemphysem I, 243. 244. —, Re- 
lation zur Hamophilie IT, 209; zu Nie- 
renkrankheiten II, 22: Nierenschrum- 
pfung II, 55. —, syphilitische des Ge- 
hirns IT, 702. 704, des Riickenmarks IT, 
570. 571, und deren Bedeutung bei 
der Entstehung der Myelitis II, 454, 
der Paralyse II, 712. 

GefaBgerdusche, animische II, 168. 170. 
179. 187. — Basedowkranker II, 274. 
— nach Magenblutungen I, 570. — bei 
Magenkrebs I, 583. 

GefaBkrampf bei Stenokardie I, 461. 

GefaBnerven, Krankheiten ders. II, 722. 

Gehirn, eitrig entziindliche Komplikatio- 
nen dess. bei Erkrankungen des Ohres 
II, 681. — Zirkulationsstorungen II, 
623. 

GehirnabszeB II, 676. —, eitrige Meningitis 
im AnschluB an dens. II, 608. 678. 
—, metastatischer II, 677: bei Bron- 
chitis foetida I, 215, bei Lungenbrand 
I, 346, bei Meningitis cerebrospin. I, 
134, bei tropischer Ruhr I, 109. —, oti- 
tischer II, 682. — der Rindenregion 
II, 679. — bei Sinusthrombose II, 622. 
678. —, Unterscheidung von Gehirn- 
embolie II, 675, von Gehirngeschwulst 
II, 680. 

Gehirnanamie II, 623. — bei Leukémie 
II, 187; bei Magengeschwiir I, 569; 
bei Perikarditis I, 469; bei Uramie IT, 
16. 50. 

Gehirnarterien, Aneurysmen (miliare) ders. 
I, 497. 654. —, Atherom ders. I, 485. 
675. —, Embolie ders. bei Herzfehlern 
il, 2b, TWIG yale 

Gehirnarterien-Erkrankung, embol. und 
thrombot. s. Gehirnerweichung. —, lu- 
etische II, 701. 702. 704: der Gehirn- 
basis II, 654. —, sklerotische II, 675. 
676. 

Gehirnatrophie durch arteriosklerot. Hirn- 
erkrankung II, 676. — Epileptiker mit 
Demenzerscheinungen IT, 741. — Para- 
lytiker II, 713. — des Kleinhirns bei 
heredit. zerebell. Ataxie II, 516. 

Gehirnblutung II, 654. — bei Arterioskle- 
rose I, 485. II, 654. — Beziehungen 
zwischen Sitz der Blutung u. Schwere 
des eintretenden apoplekt. Insults IT, 
657. — bei Gehirngeschwiilsten II, 687. 
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692. — Herdsymptome II, 660. — bei 
Herzfehlern I, 427. 429. — in den 
Hirnstamm II, 657. — bei Kindern 
II, 585. — bei Leukimie II, 186; bei 
Meningitis cerebrospin. I, 134; bei chron. 
Nephritis II, 50; bei Polyglobulie IT, 
196; bei Schrumpfniere II, 57. 62; bei 
Typhus abdom, I, 20. 

Gehirndefekte, angeborene IT, 551. — nach 
Erweichung der Hirnoberflache II, 673. 

Gehirndruck bei Durhimatom II, 605; bei 
Gehirnblutung IT, 651. 656, 657. 658; bei 
Gehirngeschwiilsten IT, 689. 690. 691; 
durch meningeale Exsudate II, 609; 
bei tuberkuléser Meningitis II, 617. 

Gehirnembolie u. -thrombose II, 671. 672. 
—, Unterscheidung von Gehirnblutung 
II, 669; s. auch Gehirnerweichung. 

Gehirnerweichung, embol. u. thrombot. II, 
671. — bei chron. Arteriosklerose I, 485. 
—, bei chron. Endokarditis I, 426. 427. 
— bei Kindern II, 685. 

GehirngefaBe, Erkrankungen ders. u. deren 
Erscheinungen IT, 654. 655: Embolie u. 
Thrombose II, 671; Krampf bei Ohn- 
machtsanfallen II, 623; Lahmung bei 
Gehirnhyperamie IT, 625. 

Gehirngeschwiilste II, 686. —, Anosmie 
bei IT, 337. — durch Cysticercus cellu- 
losae II, 700. —, Folgezustinde IT, 692. 
— an der Hirnbasis IT, 693. —, syphi- 
litische II, 701. 702. —, Unterscheidg. 
von Gehirnembolie u. Thrombose II, 
675. 697, von Hydrocephalus II, 718, 
von progress. Paralyse II, 714. 

Gehirnhaute, Entziindung I, 133. II, 423. 
607: tuberkulése II, 613, (bei Kindern) 
618. —, Geschwiilste IT, 687. 688. 693. 
—, Krankheiten II, 604. 607. 618. 
—, Schmerzempfindung II, 334. 

Gehirnhyperamie II, 623. 624. 

Gehirnkrankheiten II, 604. 623. —, Be- 
deutung der Arteriosklerose II, 675. 
—,sekundire Degeneration des Riicken- 
marks nach solch. II, 579. 580. 656. 

Gehirnlokalisation II, 625. 652: der Herd- 
erkrankungen der Capsula interna II, 
645. 652. 653, des Centrum ovale II, 
644, der Frontalwindungen des GroB- 
hirns IT, 633, der Hirnschenkel IT, 647, 
des Kleinhirns IT, 648, der motor. Re- 
gion der Hirnrinde II, 481. 627. 652, 
der Okzipitalwindungen II, 634, der 
Parietalwindungen II, 634. 644, der 
Temporalwindungen IT, 635, der Vier- 
higel II, 647, der Zentralganglien II, 
646. — der Sprachzentren u. der Af- 
fektionen ders. II, 636. 643; der vaso- 
motorischen Zentren II, 722. 

Gehirnnerven-Erkrankungen bei Geschwiil- 
sten im Gehirn IT, 693; bei Meningitis 
II, 610. 615. 617, cerebrosp. epid. I, 
135; bei Myelitis II, 463; bei Sinus- 
thrombose ITI, 621; bei Tabes II, 502. 
—, syphilitische II, 703. 
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Gehirnédem WNierenkranker II, 13. 34. 
—, urimische Erscheinungen IT, 16. 34. 

Gehirn- u. Riickenmarksklerose, multiple 
II, 468. —, ungewdhnliche Formen Ii, 
475. —, Unterscheidg. von hereditarer 
Ataxie II, 476. 515, von Hysterie II, 
476, von Myelitis II, 466. 468, von 
Paralysis agitans II, 476. 759, von 
Paralysis progressiva II, 714, von spast. 
Spinalparalyse II, 550, von Tabes 
Il, 476. 505. 

Gehirnsyphilis II, 701. —, basale II, 703. 
—, kombiniert mit Lues d. R.-M. I, 
572. 704, mit syphilit. Nervendegene- 
ration II, 704. 

Gehirntuberkulose II, 688. —, im Kindes- 
alter II, 698. —, primare I, 301. 

Gehirnventrikel s. Ventrikel. 

Gehérstérungen bei Andimie u. Chlorose II, 
167; bei Embolie u. Thrombose der 
Basilararterie II, 601; bei Epilepsie 
II, 735; bei Facialislihmung II, 378; 
bei epidem. Genickstarre I, 135. 137; 
bei Herderkrankungen der Schlafen- 
lappen II, 635. 645, der Vierhiigel II, 
648; bei Hysterie I, 777; bei Kleinhirn- 
Briickenwinkeltumoren II, 696; bei 
Meniérescher Krankheit IJ, 719; in- 
folge eitrig. Parotitis I, 511; bei Tabes 
II, 496; bei traumat. Neurose IT, 814. 

Gehiibungen, methodische bei Gelenkneu- 
ralgien II, 332. — bei Hemiplegie II, 
670. 

Geistesschwache bei Aniamie u. Chlorose 
IT, 166. 

Gelatineinjektionen in Aneurysmen I, 496. 
— bei Lungenblutung I, 334. — bei 
Magenblutung I, 579. 

Gelbsucht, katarrhalische I, 705. 706. 
—, menstruelle I, 714. 760. — Neu- 
geborener I, 749. 

Gelenkaffektionen bei Bronchitis foetida I, 
215; bei Dysenterie I, 109; bei Endo- 
karditis I, 393; bei Erysipel I, 86. —, 
gonorrhoische II, 124, 129. — bei Herz- 
fehlern I, 415. 427. —, hysterische IT. 
773. —, Komplik. mit Chorea minor 
II, 751, mit Hemiplegie nach apoplekt. 
Insult. II, 668, mit multipl. .Neuritis 
II, 415, mit Tabes IT, 129. 486. 500. 
504. — bei Lungenbrand I, 345; bei 
Meningitis cerebrospin. epid. I, 134. 
136; bei Pocken I, 75; bei Pleuritis 
I, 371. —, rheumatoide bei Bronchi- 
ektasien I, 228. — bei Rotz I, 160; bei 
Scharlach I, 53. 57; bei Septikopyamie 
I, 142. 145. — durch trophische Sté- 
rungen IT, 724. —, tuberkulése I, 290. 
SOUS 3365 LULL 245 5 128 eel Ome anes 
Typhus abdom. I, 24, exanthem. I, 41, 
recurrens I, 44. —, Unterscheidung von 
Neuralgie des Plex. brach. II. 321. 

Gelenkerkrankungen bei pernizidser Ani- 
mie II, 180; bei Arthritis chron. de- 
formans II, 129. 130. 131; bei Gicht 
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II, 242. 244. 245. 246. 252; bei Hamo- 
philie II, 211; bei Purpura u. Peliosis 
rheumat. IT, 208; bei Rheumatismus 
acut. IT, 115. 116. 117. 118. 128; bei 
Skorbut IT, 200, 203; bei Skrofulose 
IT, 269. —, tuberkulése u. syphilitische, 
Unterscheidung von Gelenkrheumatis- 
mus IJ, 124. 129. 

Gelenkneuralgien IJ, 331. 

Gelenkneurosen IT, 331. 724. 727. 

Gelenkrheumatismus, akuter IT, 113. — 
chronischer IT, 128. —, Endokarditis 
bei dems. I, 390. 392. 393. —, Herz- 
fehler infolge dess. I, 395. 396. —, Peri- 
karditis bei dems. I, 466. —, Relation 
za Chorea II, 748. 749, zu Pleuritis I, 
359. 360. 370. 

Gelenkschmerzen bei akut. Enteritis I, 
616; bei Herzfehlern I, 420; bei Poly- 
arthritis rheumat. II, 116. 131; bei 
Rotz I, 160. 

Gelenksensibilitat bei Hysterie II, 778. 
— bei Tabes IT, 494. 

Gemiitsstimmung, depressive melancholi- 
sche Magenkranker I, 559, der Neur- 
astheniker II, 804. —, reizbare der 
Basedowkranken II, 275, der Para- 
lytiker II, 711. 

Genickstarre, epidemische I, 132. 135. 

Genu recurvatum bei Tabes II, 501. 

Geruchsempfindung, Anomalien ders. II, 


336: bei Epileptikern II, 735; bei | 
bei Meningitis | 
cerebrosp. epid. I, 136; bei Tabes IT, | 


Hysterisch. Il, 777; 


497; bei traumat. Neurose II, 814. 


—, Priifung I, 337. —, subjektive IT, | 


Sole 
Geschlechtsfunktion, Verhalten bei Akro- 


megalie II, 287, bei Diabetes II, 224. | 


240, bei Myelitis II, 462, bei Neurasthe- 


nie II, 806, bei Riickenmarksverletzun- | 


gen II, 440. 441, bei Tabes dorsal. 
Ii, 497. 


Geschlechtsorgane, dtiolog. Bedeutung der | 


Erkrankungen weiblicher bei Basedow- 
krankheit II, 273, bei Cystitis II, 104, 
bei Epilepsie II, 734, bei Hysterie IT, 


775, bei Peritonitis I, 684. 686. 692, bei | 
Osteomalacie IT, 152. —, Blutungen aus | 
den weiblichen bei akuter gelber Leber- | 


atrophie I, 745. —, diphtheritische Er- 
krankung der weibl. I, 94: bei Cholera 


I, 116. — Entwicklungshemmung bei | 


Dystrophia adiposogenitalis II, 262. 
288. —, Entziindungserscheinungen bei 
Diabetes II, 224, bei Distomen in 
den Harnwegen II, 81. —, Hyper- 
dsthesien ders. bei Hysterie II, 784. 
—, Neuralgien ders. II, 329. —, Tu- 
berkulose ders. I, 294. 696. II, 97. 
Geschmacksstérungen II, 338. — bei Epi- 
lepsie II, 735; bei Facialislahmung IT, 
378. 379; bei Geruchsabschwachung II, 
337; bei Hysterie II, 777; bei Magen- 
katarrh I, 553; bei Stomatitis I, 500; 
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bei Tabes dors. II, 497; bei traum. 
Neurose IT, 814; bei Trigeminusaniisthe- 
sie IT, 308. —, Priifung auf solche II, 
338. —, zentrale II, 338. 635. 

Geschwiire, atheromatdése I, 482. — des 
Darms: dysenterische I, 106, katarrhal. 
(follikulire) I, 614. 619. 651, perfo- 
rierende im Duodenum I, 639. 640; 
syphilitische I, 643. 651, tuberkulése 
(gurtelfOrmige) I, 641. 642. 696. —, en- 
dokarditische I, 391. — der Haut bei 
Gicht II, 247, bei Skorbut II, 202. 
— des Kehlkopfs I, 180, tuberkulése 
I, 183. 189. 319. — des Magens I, 564: 
krebsige I, 581, tuberkulése I, 641. 
— der Mundschleimhaut I, 501. — des 
Osophagus I, 527: bei Divertikelbil- 
dung I, 533, follikulare I, 528, syphili- 
tische I, 5385. — bei Pocken I, 71. 74. 
— des Processus vermiformis I, 631. 
— des Rektums, syphilitische I, 648. 
— bei Rotz I, 160f. —, tuberkulése I, 
298. 319f. —, typhése I, 12. 18. 26. 
— der Zunge bei Glossitis I, 506, 
dissecans I, 506. 

Gesichtsatrophie bei infantiler Muskelatro- 
phie II, 537. 538. —, einseitige fort- 
schreitende II, 726. 

Gesichtsempfindung, kortikales Zentrum 
II, 634. 

Gesichtsfeldeinengung bei Gehirnsyphilis 
II, 703; bei Gehirntumoren IT, 691; bei 
Hysterie II, 777; bei Tabes II, 496; 
bei traumat. Neurose II, 814. —, zen- 
trale Lokalisation II, 634. 

Gesichtsfeldprojektion, falsche bei Augen- 
muskellahmung II, 373. : 

Gesichtskrampf, mastikatorischer II, 397. 
—, mimischer II, 398, bei Epilepsie IT, 
736. —, tonischer bei amyotroph. 
Lateralsklerose II, 522, bei Tetanus 
Teepe 

Gesichtsmuskelataxié bei angebor. Atro- 
phie des Kleinhirns IT, 516. 

Gesichtsmuskellahmungen II, 376. 379. 
— bei Alkoholneuritis IT, 420; bei Bul- 
barparalyse: asthenischer IT, 595,chron. 
TI, 593, progress. II, 587; bei Gehirn- 
blutung II, 661; bei Kompression des 
verlingerten Marks II, 603. —, hyste- 
rische IT, 780; s. auch Facialislihmung. 

Gesichtsrose I, 81. 

Gesichtsschmerz, Fothergillscher II, 316. 
—, tabischer II, 492. 

Gewebsnekrose bei Diphtherie I, 88. 

Gewerbekrankheiten I, 348. 349. 

Gibbus II, 447. 

Gicht IT, 242. —, Unterscheidung von Ge- 
lenkrheumatismus JI, 124. 

Gichtknoten, Lokalisation II, 247. 

Gichtniere II, 54. 246. 248. 252. 

Giftpflanzen, Vergiftungen mit II, 827. 

Gingivitis I, 500. —, skorbutische II, 203. 

Gipskorsett zur Behandlung der Tabes IT, 
510, der Wirbelkaries IT, 453. 
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Glandula pinealis, trophischer Kinflu8 II, 
289. 

Glanzhaut nach peripheren Nervenver- 
letzungen IT, 724. 

Gleichgewichtsstérungen bei Friedreich- 
scher Krankheit II, 513. —, zentrale 
Lokalisation IT, 648. 650. 651. 

Gliavermehrung, diffuse im Gehirn IT, 686. 

Gliome des Gehirns II, 687. 696. — des 
Ruckenmarks II, 566. 567. 568. 

Gliose, Héhlenbildung durch dies. IT, 566. 
574. —, multiple II, 468. 470. 

Globulin im Harn bei Amyloidniere IT, 69. 

Globus hystericus II, 791. 

Glomerulonephritis II, 6. 7. 30. —, chro- 
nische II, 47. —, hamorrhagische IJ, 30. 
— bei Scharlach I, 57. 

Glossitis, akute parenchymatdse I, 506, 
dissecans I, 566. 

Glossy fingers durch trophische Storungen 
II, 724: bei Cervikobrachialneuralgie 
1, 321. 

Glossy skin infolge trophischer Storungen 
WE GBSh WPZE 

Glottiserweiterer, Lahmung ders. I, 192. 

Glottiskrampf I, 195. — bei amyotroph. 
Lateralsklerose II, 522. — bei Hydro- 
cephalus chron. II, 717; bei Hysterie 
II, 791; bei Lyssa humana I, 157; bei 
Tabes dors. IT, 498; bei Tetanus I, 153. 

Unterscheidung von 
asthma I, 237. 

Glottisédem I, 185. 186. — bei Angina 
Ludovici I, 512. — bei Nephritis I, 
186. II, 18, 34. 50; bei Pocken I, 75; 
bei Scharlach I, 54; bei Typhus abdom. 
i, TR. 


Glotzaugenkrankheit s. Basedowkrankheit. 


Gliihlichtbad bei Arthritis deformans II, 
136; bei Bronchialasthma I, 238; bei 
Bronchitis I, 211; bei Chlorose II, 174; 
bei Nephritis IT, 42. 

Glutéallahmungen II, 393. — bei Alkohol- 
neuritis IT, 419. 

Glutadalreflex II, 356. 

Glykamie II, 213. 

Glykosurie II, 213. — bei Arteriosklerose 
IT, 216. 230; bei Basedowkrankheit II, 
277; bei Bulbirlahmungen II, 599; 
bei Duodenalgeschwir I, 640; nach 
Gehirnblutungen II, 659; bei Leber- 
cirrhose I, 735; bei Pankreasaffektionen 
I, 768. 769. 771; bei Tetanus I, 153. 

Goitre exophthalmique II, 272. 

Goldregen, Vergiftung damit II, 827. 

Gonagra II, 245. 

Gonokokken als Erreger von Cystitis II, 
104, von Endokarditis I, 391, von 
Sepsis I, 141. 142. 147. — im Perito- 
nealexsudat I, 685. 692. 

Granularatrophie der Niere II, 53. 56. 

Granulationsgeschwiilste der Lymphdriisen 
II, 194. 

Graphospasmus II, 405. 

Grawitzsche Tumoren II, 78. 


Bronchial- | 
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Grimassenschneiden II, 398. 

Grippe I, 100; s. auch Influenza. 

Gruber-Widalsche Reaktion bei Typhus 
abd. I, 28. 29. — zur Unterscheidung 
von der typhésen Form der Miliar- 
tuberkulose I, 341. 

Griibelsucht der Neurastheniker II, 804. 

Griinspanvergiftung II, 821. 

Gruppentyphus nach Wagner I, 27. 

Guajac-Terpentinprobe des Harns II, 10. 
— des Mageninhalts I, 550: bei Magen- 
krebs I, 582. 

Giinzburgsches Reagens I, 545. 

Girtelgefiihl der Tabiker II, 485. 486, 492. 

Gummata im Gehirn II, 688. 701. — in 
der Leber I, 750. 751. — in den Lun- 
gen I, 358. — im Riickenmark II, 570. 
571: 

Gyrus angularis, Funktion II, 634. 

— fornicatus, Zentrum der Schmerzem- 
pfindung II, 635. 

— uncinatus, Herdsymptome II, 337. 635. 


Ex 


Haare, Empfindlichkeit ders. II, 291. 

Haarausfall nach Erysipel I, 84; bei Mor- 
bus Basedowii II, 276; Pockenkranker 
I, 73; Typhuskranker I, 24. 

— u. Ergrauen des Haares bei Hemi- 
atrophia facial. progr. II, 727, bei 
Neuralgien IT,312. 724; bei Tabes IT,499. 

Haarzunge, schwarze I, 508. 

Habitus, emphysematéser I, 244. 245. 
—, enteroptischer I, 604. —, erethi- 
scher und torpider II, 268. —, phthi- 
sischer I, 295. 309. 317. 

HackenfuBstellung bei Tibialislahmung IT, 
394. 

Hadernkrankheit I, 163;s. auch Milzbrand. 

Hamarthros bei Bluterkrankheit IT, 211. 

Hamatemesis s. Blutbrechen. 

Hamathidrosis bei Neurosen II, 728. 


| Hamatogen u. Himalbumin bei Chlorose 


ne ps abet 


| Hamatoidinkristalle im Auswurf I, 269. 


284. — im apoplekt. Herd II, 656. 
— im Harn II, 8. 

Hamatom der Dura mater IT, 604. 

Hamatomyelie II, 438. 439. — kapillire 
II, 438. 

Hamatorhachis II, 427. 

Hamatothorax I, 385. 

Hamaturie IT, 10. — bei Distomen in den 
Harnwegen IT, 81; bei Filarienkrank- 
heit II, 82; bei Nephritis acuta II, 33, 
chronic. IT, 48. 52; bei Nephrolithiasis 
It, 92. 94; bei Neubildungen der 
Harnblase II, 110; bei Niereninfarkt 
II, 77, Herzkranker I, 426; bei Nieren- 
tuberkulose II, 99. 100; bei Nierentu- 
moren IT, 79; bei Pyelitis caleulosa 
II, 89. —, tropische II, 81. 

Haminprobe des Mageninhalts u. Erbro- 
chenen I, 551. 
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Hamoglobinamié u. Hamoglobinurié IT, 196. 
—, proxymale IT, 197, — bei perni- 
zidsem Wechselfieber I, 126. 

Hamoglobingehalt des Blutes II, 158: bei 
Animie II, 162. 166, pernizidser IT, 
181. 182; bei Chlorose II, 171. bei 
ee II, 187, bei Polyglobulie IT, 

Haemopericardium I, 478. 

Hamophilie II, 209. 

Hamoptoé bei Lungentuberkulose I, 303. 
305: Unterscheidung von hysterischer 
I, 323. 

Hamoptysen bei Bronchiektasien I, 227, 
bei Lungenbrand I, 345; bei Lungen- 
infarkt I, 352; bei Lungentuberkulose 
I, 305. 306, (Behdlg.) 334. 

Haemorrhagia cerebri II, 654; s. auch 
Gehirnblutung. 

Hamorrhagisch Erkrankungen II, 200. 655. 
—, Beziehungen zum akuten Gelenk- 
rheumatismus IJ, 120. 200, zu den 
septischen Erkrankungen II, 200. 207. 
—, Mitbeteiligung der Gelenke bei solch. 
II, 200. 203. —, Nasenbluten bei I, 178. 

Hamorrhoiden I, 648. — bei Mastdarm- 
krebs I, 645. 

Hamosiderosis der Leber bei pernizidser 
Anamie II, 177. — des Pankreas I, 
770. 

Hamosporidien als Hrreger der Malaria 
1 bale 

Hamothorax I, 385. 

HahnenfuB-Vergiftung II, 827. 

Halbseitenlasion des Riickenmarks II, 582. 
— nach halbseitig. Spinalapoplexie IT, 
427. —, Unterscheidung von Riicken- 
markskompression II, 452. 568. 

Halluzinationen, kiinstlich provozierte bei 
Hysterischen II, 791. — bei Saufer- 
pneumonie I, 280. 

Halsmarkkompression IT, 443. 448. 449. 

Halsmuskelkrampfe II, 400. — bei Hy- 
sterischen IJ, 791. 

Halsmuskellihmung II, 382. 561. 


Halssympathicus, Erkrankungen u. Ver- 


letzungen IJ, 728. —, Lahmungs- 
erscheinungen dess. bei Hemiplegie IT, 
668. 

Hand-Beugekrampfe II, 403. 766. 

Handklonus II, 358. 

Handmuskellahmungen II, 387. 388. 390. 
— bei Bleiintoxikation II, 395; bei 
Hemiplegie II, 665. 

Handstellung bei Arthritis deformans II, 
132. 134, bei Medianuslihmung IT, 389, 
bei Pachymeningitis cervicalis hyper- 
troph. II, 426; bei Radialislahmung 
II, 387, bei Ulnarislihmung II, 388. 
389. 

Harnblase, Krankheiten ders. II, 87. 98. 
99. 103. —, Neubildungen ders. IT, 109. 

Harngarung, ammoniakal. bei Cystitis IJ, 
105. 106. — bei Rtickenmarksverletzun- 
gen IT, 441. 
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Harnorgane, Krankheiten ders. II, 1. 
— bei Diabetes II, 224, bei Gicht IT, 
250, bei Schrumpfniere II, 56. 

Harnrohrentuberkulose II, 98. 

Harnréhrenverengerung, itiolog. Bedeu- 
tung bei Hydronephrose II, 101, bei 
Pyelitis II, 87. 

Harnruhr IT, 238; s. auch Diabetes insipid. 

Harnsaure, Entstehung ders, II, 91. —, Mu- 
rexidprobe auf II, 91. 

Harnsaurediathese IT, 243. — bei Schrumpf- 
niere IT, 54. 

Harnsaduresteine im Nierenbecken, chem. 
Natur IT, 91. 95. : 

Harnstoffbeschlag der Haut bei Uraimie 
Wes ARG 

Harnwege, Parasiten in dens. II, 80. — Tu- 
berkulose ders. IT, 98. 99. —, Verenge- 
rung u. VerschlieBung ders. II, 101. 

Harnzylinder im Harn bei Diabetes II, 
227; Ikterischer I, 709; Nierenkranker 
IT, 6. 7. 8. 9. 10: bei Amyloid der Nieie . 
IT, 69, bei Nephritis IT, 32. 33. 37. 48, 
bei Pyelitis II, 90, bei Stauungsniere 
II, 76, bei Scharlachnephritis I, 56. 

Hautabszesse bei Erysipel I, 83. 86, bei 
Pocken I, 74, bei Rotz I, 160. 

Hautanasthesie II, 299. 304. — bei Anae- 
mia spastica II, 304; bei Diabetes II, 
226; bei Herderkrankungen der Cap- 
sula interna II, 645. 652; bei Hysterie 
II, 304. 776; bei traumat. Neurose IT, 
814; bei Pachymeningitis cervical. hy- 
pertroph. 11, 426; bei Tabes dors., 
Grenzen ders. ITI, 492. 

Hautemphysem der Hals- u. Brustgegend 
bei Osophagusruptur I, 541. 

Hauthamorrhagien bei Barlowscher Krank- 
heit II, 206; bei Endokarditis I, 393. 
394; bei Gelenkrheumatismus II, 120. 
124. 128; bei Haimophilie IT, 210; bei 
Lebercirrhose I, 735. 741; bei Leber- 
atrophie I, 744. 745; bei Malaria- 
kachexie I, 126; bei Masern I, 64. 66; bei 
Milzbrand I, 165; bei Morbus maculos. 
Werlh. II, 207. 208; bei Pocken I, 
70. 76; bei Rotz I, 160; bei Scharlach 
I, 51. 55. 59, bei sept. u. pyam. Pro- 
zessen I, 142. 144; bei Skorbut IT, 200. 
202; der Tabetiker II, 499; bei Typhus 
abdom. I, 24, exanthem. I, 41; bei 
Weilscher Krankheit I, 713. 

Hautjucken bei Ikterus I, 707. 712. —, ura- 
misches IT, 17. 19. 

Hautnerven, sensible, Ausbreitungsbezirke 
II, 306. 307. —, Empfindungsquali- 
taten II, 290.-291,. 

Hautpest I, 131. 

Hautpflege, therapeut. Bedeutung bei Dia- 
betes II, 242, bei Schrumpfniere II, 
65, bei Typhus I, 33. 

Hautreflexe II, 354. —, Reflexbogen fir 
dies. II, 460. —, Verhalten ders. bei 
Drucklahmung des Riickenmarks I, 
449, bei Epilepsie II, 736, bei Gehirn- 
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blutung IT, 663, bei multipler Sklerose 
II, 472, bei Myelitis II, 460, bei Polio- 
myelitis Erwachsener II, 560. 562, der 
Kinder II, 556; bei Riickenmarksver- 
letzungen IT, 440, bei Tabes dors. IT, 
490, bei Tetanus I, 152. — Verspiatung 
II, 354. 

Hautreize, Anwendung bei stenokardischen 
Anfiallen I, 436. 

Hautsensibilitat, Leitungsbahnen ders. II, 
299. 303. 4382. 652. —, Lokalisation 
ders. II, 297. —, Qualititen u. Prii- 
fung ders. II, 290. 296. —, Verhalten 
ders. bei hereditarer Ataxie II, 513, 
bei Hysterie II, 776, bei neurot. Muskel- 
atrophie II, 533, bei Tabes II, 485. 492. 
493, bei traumat. Neurose II, 814. 
—, Verspatung ders. II, 298. 

Hautverletzungen, Ubertragung der Diph- 
theritis durch solche I, 94, des Ery- 
sipels I, 82, des Scharlachs I, 50, des 
septischen Virus I, 141, der Tuber- 
kulose I, 292. 294. 


Heberdrainage, Bitiausche bei Emphysem | 


der Pleura I, 378. 

Heilserumbehandlung der Diphtherie I, 97. 
99. — bei Tetanus IJ, 154. 

Heilstattenbehandlung Lungenkranker I, 
SoUmson: 

Heine-Medinsche Krankheit IT, 552. 

Heiserkeit, Entstehung u. Formen ders. I, 
180. 181. 183. 189. 323. 

Hei8hunger psychischen Ursprungs I, 607. 
—, zeitweise auftretender bei Band- 
wiirmern im Darm I, 674. 

HeiBSluftbehandlung bei Gelenkrheumatis- 
mus II, 127. 136; bei Neuralgien I, 
316. 321. 328. 

Helminthiasis I, 670. 

Hemianasthesie II, 304. — bei Gehirn- 
blutung II, 664; bei Herderkrankun- 
gen der Capsula interna II, 645. 652, 


der Hirnschenkelhaube II, 648. 652; | 


bei Hysterie II, 777. 778. 


II, 288; bei Gehirnblutung IT, 664. 665; 
bei Geschwitlsten der Gehirnbasis II, 


694, der GroBhirnhemisphiren IT, 693; | 


bei Hemikranie IT, 730, bei Herder- 
krankungen der zentralen Gehirngang- 
lien II, 647. 653, der Okzipitalhirn- 
rinde IT, 635. 645. 652, der Vierhiigel 
II, 647. 653; bei Uraimie II, 17. 
Hemiathetosis bei zerebral. Kinderlahmung 
II, 684. — posthemiplegica II, 762. 
Hemiatrophia facialis progressiva II, 726. 
Hemichorea II, 751. — bei Herderkran- 
kungen d, Capsula interna II, 646. — 
bei zerebral. Kinderlihmung II, 684. 
— posthemiplegica II, 646. 667. 
Hemikranie II, 728. — differentielle Dia- 
gnose von habituellem Kopfschmerz 
II, 334. — H. ophthalmica II, 730. 
Hemiparesen nach Durhimatom II, 606; 
nach Gehirnblutung II, 663; nach 
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Kleinhirnlisionen II, 651; bei tuber- 
kuléser Meningitis IT, 616. 

Hemiplegia alternans II, 598. 601. 696. — 
cruciata II, 599. 648. 652. — spastica 
infantilis s. Kinderlahmung, zerebrale. 

Hemiplegie II, 343. — bei Durhimatom II, 
606. mit gekreuzter Facialislihmung 
II, 652, mit gekreuzter Oculomotorius- 
lahmung II, 648. 652. — bei Gehirn- 
blutung II, 659. 661. 664. 667; bei 
Gehirnembolie II, 674; bei Gehirn- 
gsechwiilsten II, 693; bei diffuser Ge- 
hirnsklerose II, 686; bei Gehirnsyphilis 
II, 703. 704; bei Herderkrankungen der 
Capsula interna u. des Centrum ovale 
II, 645. 652, der Hirnschenkel IT, 648. 
652. des Pons II, 652, der Zentral- 
ganglien II, 646; bei Herzfehlern I, 
426; bei Hysterie II, 780. — der Kin- 
der II, 683. 684, bei Keuchhusten [, 
219. —, Kombination einer rechts- 
seitigen mit Aphasie bei linksseitigem 
Sitz der Hamorrhagie im Gehirn H, 
669. — Lokalisation ders. im Gehirn 
II, 652. — bei Meningitis cerebral.: 
eitriger II, 610, tuberkuldser IT, 616, 
cerebrospin. I, 136; bei multipler Skle- 
rose II, 475; bei progress. Paralyse II, 
712; bei Tabes II, 502. — Regene- 
ration der Muskeln u. Nerven bei II, 
665. —, spinale bei Halbseitenlasion 
des Riickenmarks IT, 584. —, zerebrale 
II, 343. 661. 674. 

Hepatisation der Lunge I, 264. 265. 

Hepatitis, chronische diffuse interstitielle I, 
730. —, eitrige I, 727. —, syphilitische 
S750: 

Herbstzeitlose-Vergiftung II, 827. 

Herdsklerose, disseminierte IT, 468. 

Herdsymptome bei GehirnabszeB II, 679. 
— der Gehirnblutung IT, 660. — der Me- 
ningitis cerebrospin. I, 136. — bei Ura- 
mie: i 7. 


| Hérédo-ataxie cérébelleuse II, 516. 
Hemianopsie II, 635. — bei Akromegalie | 


Hernien, Einklemmungserscheinungen I, 
652. 

Herpes conjunctivae bei Trigeminusneu- 
ralgie II, 317. — facialis bei Facialis- 
lahmung IT, 379. — febrilis I, 281. — 
labialis bei Angina I, 516, bei Bron- 
chitis I, 203, bei Darmkatarrh I, 616; 
bei Erysipel I, 86, bei Gelenkrheumatis- 
mus II, 119, bei Influenza I, 104, bei 
Malaria I, 125, bei Meningitis cere- 
brospin. I, 136. 138, bei Mumps I, 510, 
bei Pneumonie I, 267. 277. 281. 285, 
bei Septikopyaémie I, 144, bei Typhus 
exanthem. I, 41, recurrens I, 44. — 
der Haut bei akut. Magenkatarrh I, 
554, bei Polymyositis acut. II, 148; 
neben Scharlachexanthem I, 55. — 
tonsurans, Uberimpfung dess. bei d. 
Vakzination I, 79. 

— zoster bei Drucklahmung des Riicken- 
marks IT, 449; bei Neuralgien IT, 312: 
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der Interkostalnerven IT, 323, des Plexus 
brachialis IT, 321, des Trigeminus II, 
317; bei Tabes dorsal. II, 492. 499. 

Herz, Krankheiten dess. I, 390: musku- 
lare I, 437, nervése I, 458. 

Herzaneurysma, Entstehung I, 438. 

Herzarhythmie bei Basedowkrankheit II, 
273; bei Diphtherie I, 100. —, Formen 
ders. I, 421. — bei Herzfehlern I, 403. 
421; bei idiopath. Herzhypertrophie I, 
448; bei Influenza I, 103. 105; bei Ko- 
ronarsklerose I, 440. 443; bei Schrumpf- 
niere IT, 60. 

Herzbeutel, Blut in dems. I, 478. —, Ent- 
zundung dess. I, 466. 467 ff. —, Luft 
in dems. I, 479. —, Obliteration dess. 
I, 450. 468. 472. 478; bei akut. Gelenk- 
rheumatismus II, 118. 

Herzbeutelwassersucht I, 478. 

Herzblock, Unterscheidung von echter Bra- 
dykardie I, 466. 

Herzdegeneration, fettige I, 422. 446. 456. 
457. — schwielige I, 437. — bei idio- 
path. Herzhypertrophie I, 447. 

Herzdilatation I, 447. —, akute I, 455. — 
bei Anaémischen u. Chlorotischen IT, 168. 
170. 179. — bei Herzklappenfehlern I, 
399. 400. 403. 404. 407. 414. 421; bei 
Lungenatelektase I, 253; bei Lungen- 
emphysem I, 246.; bei Lungentuber- 
kulose I, 313; bei Malaria I, 125; bei 
Myokarditis I, 488, bei Perikarditis I, 
456. 470. 471. — durch Schwiche des 
Herzmuskels IJ, 454. 

Herzdislokation durch pleurit. Exsudate 


T, 362. 368. 369, durch Lungenschrum- | 


pfung, I, 313, durch Pneumothorax I, 
381. 382. 


Herzfehler, angeborene I, 397. 414. 416. 


— Ascites durch solch. I, 701. — bei 
Gelenkrheumatismus IT, 115. 118. 123. 
127, chron. II, 135. —, kombinierte 
I, 417. —, kompensierte I, 398. 399. 
430. — bei Nierenkrankheiten II, 20. 
75. —, Stauungsleber durch dies. I, 
WO9s LL. fe: 

Herzfehlerlunge I, 354. 419. 

Herzfehlerzellen I, 355. 

Herzflimmern bei Hypertrophie des Her- 
zens I, 448. 

Herzhypertrophie I, 445. — bei Aorten- 
aneurysma I, 492; bei angeb. Aorten- 
enge I, 452; bei Arteriosklerose I, 483. 
484; bei Fettleibigkeit IT, 261; bei Herz- 
klappenfehlern I, 398. 399. 400. 403. 
404. 407. 411. 413. 414. 415. 419; bei 
doppelseit. Hydronephrose II, 103. —, 
konzentrische IT, 22. 49. — bei Leber- 
cirrhose I, 736; bei Lungenatelektase 
I, 253; bei Lungenemphysem I, 244. 
246; bei Lungentuberkulose I, 313; bei 
Morbus Basedowii I, 446. II, 274. 278; 
bei Myokarditis I, 438. — durch ab- 
norme neryése Erregungen I, 446. — 


bei Nierenkrankheiten II, 20. 21. 22. 


34. 47. 49. 58. 59. 70. 90: chemische 
u. mechanische Theorie der Entstehung 
ders. IT, 21. 22. 58, kompensator. Wir- 

ree ders. II, 22, 57. — bei Scharlach 
iy is 

Herzinfarkte I, 438. —, embolische I, 439. 

Herzinnervation, St6rungen ders. I, 446. 

Herzinsuffizienz I, 399. 407. 447. — bei 
Diabetes melit. II, 224, bei Gicht IT, 
249; bei Lungenemphysem I, 247; bei 
Scharlach I, 57; bei Schrumpfniere IT, 
59. — durch k6rperliche Uberanstren- 
gung I, 455. 

Herzklappenaneurysma, akutes bei Endo- 
karditis I, 391. 

Herzklappenfehler I, 395. 429. — bei Ar- 
thritis deformans I, 396. IT, 135; bei 
Basedowkrankheit II, 274. —, chron. 
Bronchialkatarrh bei solch. I, 206. —, 
chronische durch Arteriosklerose I, 396. 
492. — aus akuter Endokarditis I, 395. 
— Folgeerscheinungen und Komplika- 
tionen I, 418. 420. — bei Lungenemphy- 
sem I, 248. — Lungeninfarkte bei chro- 
nischen I, 350. 351. — nach Scharlach 
I, 57. — Typhuskranker, Bedeutg. I, 
17. 26. —, Wassersucht durch solch. I, 
423. — Zusammenhang mit Chorea II, 
749. 751. 

Herzklopfen bei pernizidser Anaimie IT, 178. 
— angeboren. bei Aortenenge I, 452. 
498. — bei Basedowkrankheit II, 273, 
278; im Choleraanfall I, 115; bei ner- 
voser Dyspepsie I, 606; bei Endo- 
karditis I, 393, rheumatoider ITI, 118; 
bei Helminthiasis I, 674; bei Herz- 
fehlern I, 419. 420. 436; bei Hysterie 
II, 786; bei Myokarditis I, 440. —, 
nervoses I, 420. 463, II, 805. — bei 
Schrumpfniere II, 60; bei Skorbut IT, 
202. 

Herzkrampfe s. Angina pectoris u. Steno- 
kardie. 

Herzlahmung I, 449. — bei progress. 
Bulbarparalyse II, 590; bei Chorea 
electrica II, 755; bei Diphtherie I, 94. 

Herzmuskel, albuminése Triibung dess. I, 
422. —, Atrophie dess. I, 456. 457. 468. 
471. —, Erkrankung dess. I, 437: bei 
Diphtherie I, 94, bei Herzfehlern I, 
420. 422, bei Pneumonie I, 274. —, 
Kraftigung dess. bei Kreislaufstorungen 
I, 451. 455. —, myokarditische Herde 
in dems. I, 422. 438. —, primiare 
Schwichezustéinde I, 453. 454. —, 
Schwielen dess. I, 422. —, funktionelle 
Uberanstrengung I, 445, 446. 453. 455. 
—, Verfettung dess. I, 422. 456: bei 
perniziédser Anaimie II, 177, bei allgem. 
Fettsucht II, 261, bei akut. gelber 
Leberatrophie I, 744, bei Typhus ab- 
domynlas215 

Herzneurhastenie, Symptome IT, 805. 

Herzneurosen I, 458. 459. 460. 
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Herzruptur bei Herzaneurysma u. Herz- 
infarkten I, 438. 

Herzschwiche I, 451. 453. 454. —, Hy- 
drops infolge solch. II, 13. — nervése 
TI, 460. — toxische I, 453. 455. 

Herzschwielen I, 422. 437. — durch Arterio- 
sklerose I, 483. — am Conus arteriosus 
I, 415. 

HerzspitzenstoB, Verlagerung dess. bei 
Herzfehlern I, 401. 403. 407. 411, bei 
Lungenschrumpfung I, 312. —_exspi- 
ratorisches Verschwinden bei Pericar- 
ditis externa I, 472. 

Herzstolpern I, 448. 


Herztatigkeit, EinfluB der Herzfehler auf | 
dies. I, 420. 422. — Mittel zur Regu- | 


lierung ders. II, 833. 

Herzténe, Verhalten ders. bei Aorten- 
insuffizienz I, 408; bei Aortenstenose 
I, 412; bei Herzhypertrophie I, 448; 
bei Mitralinsuffizienz I, 400; bei Mitral- 


stenose I, 406; bei Pericarditis exsudat. | 


I, 471. 473, bei Pneumopericardium I, 
479, bei Tachykardie I, 465. 

Heuschnupfen (Heufieber u. Heuasthma) 
He vies Wek PRBY 

Hinken, intermittierendes durch arterio- 
sklerot. Prozesse in den Arterien der 
Unterextremititen I, 485. 487. 

Hinterstrangatrophie bei Tabes II, 481. 
482. 

Hinterstrandegeneration bei pernizidser Ana- 
mie IT, 180; bei hereditirer Ataxie IT, 
515; bei Polyneuritis II, 421; bei Myeli- 
tis disseminata IT, 458. 459; bei Tabes 
Il, 477. 479. 481. 482. —, sekundiire IT, 
581. 582. 

Hirnpunktion bei HirnabszeB II, 681; bei 
Hirntumoren IT, 697. 

Hirnrindenlasion, Ataxie bei II, 353. — 
Laihmungserscheinungen IT, 342. 343. 

Hirnschenkelgeschwiilste II, 696. 

Hirnschenkellasion II, 648. 652. 

Hirnsinusthrombose II, 620. 

Hirnsklerose, diffuse, Symptome IT, 686. 

Hirntuberkel, grofSe solitaire und multipel 
vorkommende II, 688. 698. —, miliare 
Il, 614. 616. 

Hodenanschwellung bei Parotitis epidem. 
1 SOs Si, 

Hodentuberkulose II, 98. 99. 

Hodgkinsche Krankheit IT, 191. 192. 194. 

Hormone II, 272. 

Hiihnerbrust, rachitische II, 149. 

Husten bei Bronchitis I, 200. 203. 207; bei 
Influenza I, 102; bei Kehlkopfkatarrh I, 
180. 183; bei Kehlkopftuberkulose I, 
189; bei Lungentuberkulose I, 301. 304. 
305. 333. —, nervoser bei Basedow- 
krankheit II, 276; bei Tabes II, 498. 
— bei Pleuritis I, 364; bei Pneumonie 
I, 259. 266. 267. 268. — vom Rachen 
aus I, 524. 

Set IT, 405. —, Hysterischer IT, 
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Hydatidenschwirren bei Leberechinokokku® 
I, 757, bei Nierenechinokokkus IT, 80. 
Hydramie, Relation zur Albuminurie II, 7. 

Hydrarthros, chronischer II, 130. 

Hydrocephalus acutus II, 615. — chroni- 
cus II, 715: Erwachsener I, 717; nach 
Meningitis cerebrospin. epidem. I, 138; 
Unterscheidung von spast. Spinalpara- 
lyse II, 550. — internus bei Gehirn- 
geschwiilsten II, 689. 695. 

Hydromyelie II, 573. 

Hydronephrose II, 101. —, akute durch 
Wanderniere II, 84. — angeborene II, 
101. — intermittierende II, 102. 
durch Nephrolithiasis II, 92. 94. —, 
Unterscheidung von Nierenechinokok- 
kus IT, 81. 

Hydropericardium I, 478. — Nierenkranker 
Ib as: 

Hydrophobie I, 155. 157. — bei Tetanus I, 
152. 158. 

Hydrops, akuter essentieller, Entstehung 

II, 13. — scarlatinosus I, 56, sine ne- 

phritide I, 55. 

articulorum intermittens II, 727. 

des Processus vermiformis I, 632. 635. 

vaginae nervi optici bei Gehirngeschwil- 

sten II, 691. 

vesicae felleae I, 720. 721. — s. auch 

Aszites u. Wassersucht. 

Hydrorrachis II, 578; s. auch Spina bifida. 

Hydrotherapie bei Asthma I, 238; bei Bron- 
chitis acuta I, 205. 206, chronica I, 212; 
bei Chorea minor IJ, 753; bei nervéser 
Dyspepsie I, 610; bei Enteritis mem- 
branacea I, 664, bei Hamorrhoiden I, 
650; bei habituell. Obstipation I, 668; 
bei Herzklopfen I, 465; bei Hysterie II, 
798; bei Lungentuberkulose I, 333; 
bei Muskelrheumatismus IT, 142. 143; 
bei Myelitis II, 467; bei Nephritis acut. 
II, 40. 43; bei Neurasthenie II, 810; 
bei Pneumon. catarrh. I, 260. 261, croup. 
I, 287; bei Pocken I, 79; bei Scharlach 
I, 61; bei Tabes II, 508. 509; bei Ty- 
phus abdom. I, 33. 34. 35. 4 

Hydrothorax J, 384. 387. bei Herz- 
fehlern I, 419. 424. — Nierenkranker 
II, 13: bei Nephritis acuta II, 34. 36. 
38. 44. — bei Perikarditis I, 471; bei 
Scharlachnephritis I, 56. 

Hypasthesie II, 290. — bei traum. Neurose 
II, 814, bei Tabes II, 494. 

Hypalbuminose des Blutes II, 7. 

Hyperacusis I], 379. 

Hyperdshesie IT, 290. — gegen Beriihrung 
bei Akroparasthesien IT, 333. — des 
Geruchs II, 337. — des Geschmacks 
IES 383 bei Halbseitenlasion des 
Riickenmarks II, 585. — der Haut bei 
Adipositas dolorosa IT, 263. — der Haut 
u. Muskeln bei Lungentuberkulose I, 
318, bei Meningitis cerebrospin. I, 136, 
tuberculosa II, 616; spinalis II, 424; 
bei Tabes II, 498. 494; bei Typhus | 
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abdom. I, 21. 24, recurrens I, 44. — 
bei Hysterie II, 776. 778; bei Myelitis 
II, 460; bei Neuralgien II, 311; bei 
Neuritis IT, 415; bei Riickenmarks- 
kompression IT, 448; bei traumat. Neu- 
rose II, 814. —, psychische II, 779. 

Hyperchlorhydrie I, 596. 597: bei Ulcus 
ventriculi I, 567. 570. 575; s. auch 
Dyspepsia acida. 

Hyperhidrosis bei Nervenaffektionen II, 
727. — unilateralis II, 728. 

Hypernephrome II, 78. 79. 

Hyperosmie II, 337. 

Hyperplasie der Darmschleimhaut bei 
Darmkatarrh I, 614. 625. — der Magen- 
schleimhaut I, 556. — der Schilddriise 
bei Morbus Basedowii II, 277. 


Hypertonie der Muskeln II, 347; bei amyo- | 


troph. Lateralsklerose IT, 521; bei spa- 


stischer Spinallihmung II, 545. 547; | 
bei Tetanus I, 151. 152, bei Wilsonscher | 


Krankheit IT, 761. 

Hypertrophie der Darmmuscularis bei 
Darmstenose I, 655. —, halbseitige 
durch neuropath. St6rungen II, 727. 
der Leber I, 760; der Magenmuskulatur 
— bei Pylorusstenose I, 573. 590; des 
Nasenrachenraumes I, 524; des Oso- 
phagus bei Erweiterung I, 531, bei 
Stenose I, 536; der Tonsillen I, 521. 

Hypnose, Erscheinungen bei Hysterie II, 
790. — als therapeutisches Mittel IT, 
799. 800. 


Hypochondrie. Beziehungen zur Neurasthe- | 


nie II, 803, zur traumat. Neurose IT, 
815. — bei dyspeptischen Storungen I, 
559. 606; bei Enteritis membranacea I, 
664; bei habituell. Obstipation I, 665. 
669. —, Herzklopfen durch dies. I, 463. 
— Unterscheidung von progress. Para- 
lyse II, 714. 


Hypoglossus, Krampf im Gebiet dess. IT, 
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Hypoglossuslahmung bei Gehirnblutung 
TI, 662, bei Gehirngeschwiilsten IT, 694. 
—, halbseitige bei Syringomyelie IT, 577. 
Hypophysis cerebri, Erkrankungen II, 286: 
bei Akromegalie II, 287. 288; trophische 


Storungen bei solch. II, 722. — Tu- 
moren ders. II. 688. 691. 693. 694. 
Hypotonie der Muskeln II, 347. — bei 


Tabes dors. II, 491. — zerebellare II, 
649. 

Hysterie II, 771. — Aniasthesie bei IT, 304. 
— Ageusie bei II, 338. —, Anosmie bei 
ders. II, 377. —, Chlorotischer II, 171. 
—, Darmerscheinungen bei ders. I, 636. 
664. — bei Frauen. mit Wanderniere 
II, 85. —, spontane Gangrin bei ders. 
II, 725. — Magenstérungen bei I, 607. 
—, meteorist. Zustiinde bei ders. u. deren 
Unterscheidung von Peritonitis I, 695. 
— Neuralgien bei II, 311. 319. 320. | 
331. — Polydipsie bei II, 239. —, trau- 
matische II, 331. 349. 734. 773. 815. 816. | 
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Hysterische Krampfzustinde II, 785. — 
Unterscheidung von epileptischen An- 
fallen IT, 734. 743. 794, von Tetanie II, 
769, von Tetanus I, 154. 

Hysterische Lahmungen I, 192. 193. II, 
781. 795. 

Hystero-Epilepsie II, 786. 

Hysterogene Zonen II, 779. —, Beziehungen 
ders. zum hyster. Anfall IT, 791. 


IJ 


Ichthyismus II, 829. 

Ichthyosis linguae et oris I, 507. 

Jejunum, Katarrh I, 616. 617. 

Ikterus, akuter fieberhafter I, 712. —, an- 
geborener chronischer I, 714. — Base- 
dowkranker II, 276. — catarrhalis I, 
705. 710. — bei Cholelithiasis I, 718. 720. 
722. —, chronischer familidrer I, 713. 
— bei Diabetes melit. IIT, 223. — ent- 
zundlicher I, 720. — bei Erysipel I, 86. 
— gastroduodenalis I, 554. 647. 705. 
— gravidarum I, 714. — gravis I, 747. 
748. — hamatogener I, 745. 749. — 
bei Hamoglobinurie II, 199. —, ha- 
mohepatogener II, 199. — bei Hepatitis 
suppurat. I, 729. —, hepatogener I, 749. 

bei Herzfehlern I, 424. —, in- 
fektidser I, 712. 713; s. auch Weilsche 
Krankheit. — bei Influenza I, 102; 
bei LeberabszeB I, 729; bei Leber- 
atrophie I, 744; bei Lebercirrhose I, 
734. 741. 742; bei Leberechinokokk. I, 
757; bei Leberkrebs I, 753. 754; bei 
Lebersyphilis I, 751; bei Malaria I, 
125. 126; bei Meningitis cerebrospin. 
epidem. I, 136. — neonatorum I, 749, 
— bei Pankreaskrankheiten I, 769. 771; 
bei krupposer Pneumonie I, 275. 277; 
bei Pylephlebitis I, 764; bei septischen 
u. pyamischen Prozessen I, 146; bei 
Stauungsleber I, 759. — durch toxische 
Einfliisse I, 705. 822. — bei Typhus 
abdom. I, 15, exanthem. I, 42. 

Ikteruszylinder im Harn I, 709. 

| Ileocdkalgurren Typhuskranker I, 13. 

| Ileocékal-Tuberkulose I, 642. 647. 698. 

Ileotyphus I, 1; s. auch Typhus. 

Ileum, katarrhal. Entziindung dess. I, 616. 
617. —, Invagination dess. I, 653. 
Ileus I, 654. 656. — durch eingeklemmte 
Gallensteine I, 651. 722. — paralyti- 
scher I, 654: bei Peritonitis I, 690. — 
spastischer I, 654, Unterscheidung von 

Peritonitis I, 694. 

| Iliopsoaslahmung II, 392. 

Imbezillitat bei multipler Sklerose IT, 474. 

Immunisierung gegen Lyssa nach Pasteur 
I, 158, gegen Milzbrand I, 166, gegen 
Pocken I, 77. 78, gegen Tetanus I, 154. 


| Immunitét gegen Typhus abdom. I, 5, —. 


gegen Pocken I, 77. . 
Impetigo contagiosa, Ubertragung bei 
Schutzpockenimpfung I, 79. 
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Impferysipel u. Impfroseola I, 78. 80. 82. 

Impftuberkulose I, 290. 291. 292. 3265. 

Impotenz, sexuelle der Neurastheniker II, 
806. 

Inaktivitatsatrophie bei Gelenkrheumatis- 
mus IT, 120. 133. — hemiplegischer Glie- 
der II, 668. — bei Ischias I1, 327; durch 
Myelitis II, 462. 

Incontinentia alvi bei Myelitis II, 462; bei 
Tabes dors. II, 497. — alvi et urinae 
im Keuchhustenanfall I, 219. — urinae 
bei Drucklihmung des Riickenmarks II, 
449; Hindringen von Entziindungs- 
erregern in die Harnblase bei ders. II, 
104; bei Tabes dors. II, 486. 

Indicanurie bei pernizidser Anamie II, 180; 
bei DarmverschluB I, 658; bei Ty- 
phlitis I, 634. 

Indigosteine im Nierenbecken II, 91. 

Induration der Leber bei Cirrhose I, 731. 
— braune der Lunge I, 349. 354. — 
cyanotische der Nieren I, 425. — des 
Pankreas I, 770. 


392; .in den Nieren II, 76. —, ha- 
morrhagische der Lunge I, 350ff. —, 
Narbenbildung an Stelle ders. II, 76. 


Infektionskrankheiten, akute allgemeine 
dood 
Influenza I, 100. — chronische J, 105. — 


gastrointestinale, katarrhalische, rheu- 
matoide, typhdse I, 102. 
Influenzabazillen I, 101. 
Influenzapneumonie I, 104. 
Infraspinatus-Lahmung II, 382. 389. 
Infraktionen, osteomalacische II, 154, ra- 
chitische II, 149. 
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Interkostalneuralgie II, 322. — bei Aorten- 
aneurysma I, 494, 


| Intermeningealapoplexie II, 605. 


Intermittens, I, 120. 123. —, larvierte I, 
126. — perniciosa I, 125. — quartana 
I, 122. 125. — quotidiana I, 124. 125. 
— tertiana I, 121. 124. 125. — Unter- 
scheidung ders. von Septikopyaimie I, 
143. 148. 

Intervertebralganglien s. Spinalganglien. 

Intoxikationen II, 818. 

Intubation des Kehlkopfes bei Diphtherie 
E5099: 

Intussuszeption des Darms I, 653. 

Invagination des Darmes I, 653. 659. — 
ileocdkale I, 653. 660. 

Jodoformvergiftung II, 824. 

Jodschnupfen I, 173. 


| Jodvergiftung, akute u. chronische II, 820. 


Iridochorioiditis bei Meningitis cerebro- 
spinal. epidem. I, 135, bei Typhus 
recurrens I, 47. 


| Iritis bei Gicht Il, 248. — bei Typhus re- 
Infarkte, embolische bei Endokarditis I, | 


currens I, 47. — bei Variola I, 75. 
Irradiation neuralg. Schmerzen II, 311. 


Irritable breast s. Mastodynie. 


Irritable testis II, 329. 

Ischamie regionare II, 725. 

Ischiadicuslahmung II, 393. 394. 

Ischialgie II, 325. 

Ischias II, 325. — bei Diabetes I], 225. 
— scoliotica II, 326. 

Ischurie Hysterischer II, 783. — bei Quer- 
schnittserkrankungen des Riickenmarks 
Tr46i, 


| Jugularvenen, Pulsation bei Aortenaneu- 


Infundibularektasien der Lungen I, 242. | 


Inhalationen II, 831. — bei Angina I, 520; 


bei Asthma I, 238; bei Bronchitis I, | 


205. 210. 211. 215. 218; bei Kehlkopf- 
katarrh I, 182. 184; bei Kehlkopftuber- 
kulose I, 189; bei Keuchhusten I, 223; 
bei Lungenbrand I, 347; bei Lungen- 
tuberkulose I, 328. 329.333; bei Rachen- 
katarrh I, 525, scarlatindsem I, 60. 


Inspirationen komprimierter Luft bei Asth- | 


ma I, 238, bei Pleuritis I, 378. 


Inspirationsgeradusch bei pleurit. Exsudat | 


I, 369; 
382. 


bei Ventilpneumothorax I, 


rysma I, 490, bei Herzfehlern I, 401. 
404. 413, bei Lungenemphysem I, 246, 
bei Perikarditis I, 469. 473, bei Pleu- 
roperikarditis I, 472. 


K 


Kalteempfindung, mangelhafte bei Syrin- 
gomyelie II, 576, bei Tabes II, 493. 
—, perverse IT, 292. —, Qualitaten u. 
Prifung ders. II, 292. 293. 354. 

Kaltepunkte der Haut II, 292. 

Kaltereflex IT, 354. 


| Kasevergiftung II, 829. 


Insuffizienz der Herzklappen I, 397. 399: | 


der Pulmonalklappen I, 414, der Semi- 
lunarklappen der Aorta I, 407. 439, der 
Valvula mitralis I, 389. 429, der Val- 
vula tricuspidalis I, 413. —, musku- 
lare I, 441. 

Insufflationen bei Kehlkopftuberkulose I, 
190, bei Ozaena simplex I, 177, bei 
chron. Retronasalkatarrh I, 525. 

Intelligenz, mangelhafte hydrocephalischer 
Kinder II, 717. 

Intentionszittern II, 349. — bei multipler 
Sklerose IT, 470. 472; bei Quecksilber- 
vergiftung II, 822. 


Kalisalpeter-Vergiftung II, 819. 

Kalisalze als Erreger der Uramie II, 15. 

Kalium chloricum-Vergiftung IT, 820. 

Kalkkonkremente, reine in den Gallen- 
wepen I, 717. 

Kalksalze, Verwertung ders. von rachi- 
tischen Kindern IT, 146. 

Kaltes Fieber s. Malaria-Erkrankungen. 

Kantharidin, Veranlassung zu Cystitis I, 
104, zu Nephritis acuta II, 25, zu Pyeli- 
tis II, 86. 

Kapillarpuls bei Aorteninsuffizienz I, 409. 

Karbolmaske, Benutzung ders. bei Bron- 
ae foetida I, 216; bei Lungenbrand 
, 347, 
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Karbolsdurevergiftung II, 825. 

Karbunkel bei Diabetes IT, 225. 

Kardiakrebs des Magens, Diagnose dess. 
I, 584. 585. — durch Osophaguskrebs 
TI, 540. 

Kardialgie bei Chlorose II, 170; bei Hyper- 
chlorhydrie I, 597, bei Intermittens I, 
126; bei Magengeschwiir I, 567; bei 
Magenkatarrh I, 557; bei kontinuierl. 
MagensaftfluB I, 598; bei Morbus Addi- 
son, IT, 284. 

Karlsbader Wasser, therapeut. Erfolg bei 
Cholelithiasis I, 725, bei Darmkatarrh 
der Kinder I, 629, bei Diabetes mel. IT, 
237, bei Fettsucht II, 268, bei Gicht 
Il, 254, bei Ikterus I, 711, bei Leber- 
cirrhose I, 738, bei Magenkrankheiten 
I, 562. 600. 610, bei Nephrolithiasis IT, 
96. 

Karzinom des Bauchfells I, 703. 704. — der 
Blase IT, 109. — der Bronchien I, 230. — 
des Darms I, 644, — des Gehirns, sekun- 
dare Bildung bei Mamma-, Lungen- und 
Pleurakrebs IT, 688. — des Kehlkopfs I, 
197. 198. — der Leber I, 752. — der Lunge 
I, 355. 357. — des Magens I, 580: colloi- 
des, fibrosum, medullare I, 581; se- 
kundires auf Grund eines friiheren UI- 
cus I, 574. 576, 580. 587. — der Nieren 
II, 77. — des Osophagus I, 534. 539. — 
des Pankreas I, 770. 771. — der Pleura 
I, 385. — der Riickenmarkshaute II, 
567. — der Trachea I, 229. — der Wir- 
belsiule II, 443. 451. — der Zunge I, 
507. 

Kastration bei Osteomalacie II, 156. — 
und Fettleibigkeit IT, 259. 

Katalepsie (katalept. Starre) II, 350. — 
Hysterischer II, 778. 

Katarakt bei Diabetes insip. II, 240, melit. 
II, 225. — bei Tetanie II, 767. 

Katatonie II, 350. 

Katheterisation der Ureteren, diagnost. 
Bedeutg. bei Pyelitis II, 90, bei Uroge- 
nitaltuberkulose II, 100. 

Kaumuskelkrampf, klonischer II, 397, 
tonischer IT, 350. 397. — durch Reflex- 
wirkung II, 377. 

Kaumuskelliahmung II, 376. — bei Ge- 
schwiilsten der Hirnbasis II, 694; bei 
progress. Paralyse II, 712. 


Kaustérungen bei Bulbarparalyse II, 587. 


589. 595; bei Facialislihmung II, 377; 
bei Parotitis I, 510; bei Trichinose I, 
169. 

Kavernenbildung bei Bronchiektasien [, 
224. 226. — bei Lungengangran I, 344. 
345. — bei Lungentuberkulose I, 298. 
299: Differentialdiagnose von abgesackt. 
Pneumothorax I, 383; physikal. Sym- 
ptome I, 310. 312. ; 

Kehlkopf, Abwiairtspulsieren dess. bei 
Aortenaneurysma I, 493. — Krank- 
heiten dess. I, 179: Diphtherie I, 90. 
92. 93. 97. 99. Odem I, 186; phleg- 
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monoése Entztindung I, 181; Pocken I, 
74. —, Verhalten dess. im Typhus ab- 
domin. I, 18. 

Kehlkopfabszesse I, 185. 

Kehlkopfkatarrh s. Laryngitis. 

Kehlkopfkrebs I, 197. 

Kehlkopfmuskeln, choreatische Bewegun- 
gen IT, 749. —, Laihmung ders. bei Blei- 
intoxikation II, 396; durch Bulbirer- 
krankungen I, 192. ITI, 588; im Gebiet 
des Nerv. laryngeus superior I, 190; im 
Gebiet des Nerv. laryngeus inferior s. 
recurrens I, 191; hysterische Lahmung 
I, 191. 192. IT, 781; bei Syringomyelie I, 
192. II, 577; bei Tabes IT, 498. 

Kehlkopfneubildungen I, 196. 

Kehlkopfpolypen I, 197. 

Kehlkopfschwindsucht I, 187. 300. 319. — 
— Nachweis I, 189. 

Kehlkopfstenose, chronische I, 183. —, bei 
Diphtherie I, 92. 99; bei akut. Kehl- 
kopfkatarrh I, 181; bei Perichondritis 
laryngea I, 185. 186; bei Tuberkulose 
des Kehlkopfs I, 190. —, Unterschei- 
dung von Trachealstenose I, 229. 

Keratitis bei Gicht IT, 248; bei Influenza 
I, 104; bei Skrofulose IJ, 269. — ulze- 
rose infolge Trigeminusanasthesie IT, 
308. — bei Variola I, 75. 

Kernlahmungen (Wurzellahmungen) Unter- 
scheidung von Pyramidenbahnlihmun- 
gen IT, 432. 

Ketonurie [I, 220. 

Keuchhusten I, 218. — Beziehungen zu 
Masern I, 66. 218. — Nachkrankheiten 
1, OPAl 

Kinderlahmung, spinale (essentielle) IT, 552. 
— Krankheitsbilder IT, 557. 

— zerebrale II, 683. — Athetosebewegun- 

en im Anschlu8B an II, 762. 

Kitzelreflex II, 354. 

Klauenhand infolge Ulnarislahmung II, 
388. 

Klavierspielerkrampf II, 408. 

KleinhirnabszeB II, 677. 680. — otitischer 
IT, 682. 

Kleinhirnatrophie bei hereditaérer Ataxie 
IT, 516. 

Kleinhirngeschwiilste, klinische u. Herd- 
symptome II, 689. 695. — des Klein- 
hirnbriickenwinkels II, 696. 

Kleinhirnherderkrankungen II, 648. 653. 
— Priifung der Zeigebewegungen der 
Arme bei II, 721. 

Kleinhirnschenkel, Herdsymptome 
II, 650. 651. 

Kleinhirnseitenstrang-Degeneration IT, 582. 
— bei hereditérer Ataxie IT, 515; bei 
spastischer Spinalparalyse II, 544. 

Klumpfu8, paralytischer durch  spinale 
Kinderlihmung II, 557. 

Kniehackenversuch zur Priifung der Ataxie 
der Beine II, 354. 513, 

Kniephanomen s. Patellarreflex. 
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Knochenatrophie bei halbseitiger progress. 
Gesichtsatrophie II, 724. 727. — bei 
Sklerodermie IT, 726. 

Knochenbriichigkeit, abnorme der ‘Tabe- 
tiker II, 500. 

Knochenerweichung bei Osteomalacie II, 
152, bei Rachitis II, 146. 147. 

Knochenkarzinose, Unterscheidung von 
Osteomalacie IT, 155. 

Knochenmark. Hiterungen, septische u. 
pyimische I, 145. —, patholog. Ver- 
anderungen bei pernizidser Animie LI, 
178. 181. 184, bei Leukamie IT, 185. 
186. 188, bei Osteomalacie II, 152. 

Knochenschmerzen bei pernizidser Anaimie 
II, 180; bei Barlowscher Krankheit I, 
206; bei Osteomalacie II, 153; bei sep- 
tischen u. pyimischen Erkrankungen 
I, 145 

Knollenblatterschwamm, 
scheinungen IT, 827. 

Koagulationsnekrosen I, 74. 298. 

Kochsalzausscheidung, Verminderung ders. 
bei Nierenkranken II, 12. 24. 

Korperbewegung, Einflu8 auf die Fett- 
bildung II, 258. 260. 267; HinfluB auf 
den Herzmuskel bei Herzfehlern I, 431, 
bei angeboren. Herzschwiche I, 456, bei 
idiopath. Hypertrophie I, 451. —, 
therapeut. Wert bei Diabetes melit. 
II, 237, bei Fettleibigkeit II, 266. 267, 
bei Hamorrhoiden I, 650, bei chron. 
Muskelrheumatism. IT, 142, bei Nei- 
gung zu HarngrieBbildung II, 95, bei 
Neurasthenie II, 810. 

Kérpertemperatur, subfebrile bei Lungen- 
tuberkulose I, 316. 

— subnormale bei Cholera nostras I, 622. 
— im Coma diabeticum II, 226; bei 
DarmverschlieBung II, 657; bei Kol- 
lapserscheinungen der kruppdsen Pneu- 
monie I, 274; durch Pneumothorax 
I, 380; bei Milzbrand I, 165; im Typhus 
abdom. I, 10, 13; bei Uraimie II, 19. 

Kohlehydratzufuhr bei Diabetes melit., 
Toleranz fur dies. II, 233. — bei Ent- 
fettungskuren II, 264. 265. 

Kohlenoxydvergiftung II, 824. — 
mungserscheinungen II, 397. 

Kokainvergiftung, akute u. chron. II, 826. 

Kokkentrager bei Meningitis cerebrospi- 
nalis I, 133. 

Kolibazillen im Harn II, 86. 87. — s. auch 
Bacterium coli. 

Kolikschmerzen bei Bleivergiftung IT, 820; 
bei Darmkatarrh I, 615. 619; bei Darm- 
krebs I, 645; bei Darmverengerung I, 
656; bei DarmverschluB I, 657; bei En- 
teritis membranacea I, 664; bei Ent- 
leerung von Echinokokkusblasen durch 
den Harn II, 80; bei Gallensteinen I, 
717. 718; bei Nierensteinen II, 93. 

Koloninvaginationen, Erscheinungen I, 659. 

Kolonkarzinom I, 645. 646. 

Koloptose I, 604. 


Vergiftungser- 


Lah- 
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Kolotyphus I, 12. —, Meteorismus bei 
dems. I, 13. 

Koma, apoplektisches II, 658. 659. — bei 
Keuchhusten I, 221; bei Meningitis 
cerebrospin. I, 135. —, postepileptisches 
Il, 737. — bei Typhus abdom. I, 19, 
exanthem. I, 41; bei Wechselfieber I, 
126. — s. a. Coma. 

Kommabazillen I, 111. 112. 117. — Nach- 
weis I, 118. 

Kompensationsstérungen des Herzens I, 
399. 413. 416. 417. 419. 422. 428, 
(Behdlg.) 431. 444. — bei Lungen- 
emphysem I, 244. — der Magen- 
muskulatur I, 573. — Nierenkranker 
TI, 22. 57. 60. 66. 

Kompressionsatelektasen der Lungen I, 
251. 

Kompressionsneuralgie II, 311. — am Arm 
P3200: 

Kompressionsstenosen der Bronchien I, 
230. 387. — des Darms I, 653. — des 
Osophagus I, 535. 537. — der Trachea 
IE, 228: 387; 

Kompressionsthrombosen der Pfortader J, 
765. 

Kongestionen nach dem Kopfe I, 625. 

Konjunktivalreflex, Verhalten bei zere- 
braler Hemiplegie II, 664, bei Hyste- 
rischen II, 777. 

Konjunktivitis bei Dentitio difficilis I, 514; 
bei Diphtherie I, 94; bei Gicht II, 248; 
bei Heufieber I, 174; bei Influenza I, 
102; bei Keuchhusten I, 219; bei Ma- 
sern I, 62. 64; bei Pocken I, 76; bei 
Roteln I, 68; bei Scharlach I, 54; bei 
Schnupfen I, 173; bei Skrofulose II, 
269; bei Typhusexanthem [, 41. 

Konstitutionskrankheiten II, 157. 

Kontraktion, idiomuskulaire IJ, 358. — 
paradoxe IT, 359. 

Kontrakturen durch chron. Gelenkrhrheu- 
matismus PT, 131.5132) 133:--sb.— 
hysterische IT, 782. —, postdiphthe- 
ritische I, 95. — bei Uraimie IT, 18. 

Konvexitatsmeningitis IT, 607. 609. 

Konvulsionen bei Durhimatom II, 606; 
bei Encephalitis II, 679; bei chron. 
Ergotismus IT, 826; bei Hydrocephalus 
chron. II, 717; der Kinder II, 747. 
748: bei Keuchhusten I, 219. 221, bei 
Pneumonie I, 279; bei Lebercirrhose I, 
737; bei Meningitis cerebral. II, 610. 
616. 618, cerebrospin. I, 135. 136; bei 
Rachitis II, 150; bei spinaler Kinder- 
lahmung IT, 555; bei Urimie IT, 17. 18. 
43; bei Wurmkrankheit I, 678; beim 
Zahnen I, 514. 

— epileptiforme IT, 348. 732. — bei Gehirn- 
abszeB IT, 680, bei Gehirnblutung II, 
659, bei Gehirncystizerken II, 700, bei 
Gehirnembolie II, 673, bei Gehirn- 
geschwilsten IT, 690, bei Gehirnsyphilis 
II, 703, bei diffuser Hirnsklerose II, 
686, bei Herderkrankungen der motor. 


> 
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Hirnrindenregion II, 632. 652, nach 
Milzbrandinfektion I, 165. 

Koordinationsstérungen II, 350. 352. — 
bei multipl. Neuritis IT, 414; bei Riicken- 
markserkrankungen durch plitzl. Luft- 
druckerniedrigg. II, 442; bei Tabes 
dors. II, 486. 487. 488. 

Koordinatorische Leitungsbahn, Verlauf im 
Nervensystem IT,653. 

Kopf, Regulierung des Gleichgewichts in 
dems. II, 648. 

Kopfknochen, osteomalatische Verinde- 
rungen ders. IT, 154, rachitische IT, 148. 

Kopfrheumatismus, Erscheinungen u. Dia- 
gnose IT, 141. 

Kopfrose, Krankheitssymptome I, 81. 82. 

Kopfsehmerz, anaimischer IT, 167. 170. 174. 
179. — bei Gastroxynsis I, 601. — bei 
Gehirngeschwiilsten II, 689. — habi- 
tueller (nervodser) II, 333. — halb- 


seitiger IT, 728. — bei Helminthiasis I,. 
674. 678; bei Ikterus I, 708. 712; bei | 


Kopfrose I, 85; bei Leukamie II, 187; 
bei Morbus Addison. II, 284; bei mul- 
tipler Sklerose II, 472; bei Uramie IT, 
17.50. 

Kopftetanus I, 152. 

Kopfverletzungen, atiolog. Bedeutung bei 
Epilepsie II, 734, bei Meniérescher 
Krankheit Il, 720, bei progress. Para- 
lyse II, 708. 

Koprolalie bei Hysterie II, 792, bei Myo- 
klonie II, 755. 

Koprostase I, 646. 651. — durch Darm- 
verschluB I, 660. —, Veranlassung zu 
Blinddarmentztindung I, 630. 

Koronararteriensklerose I, 438. 443. 484. 
— Bradykardie bei I, 466. 

Korpulenz II, 256; s. auch Fettleibigkeit. 

Koryza I, 172. 

Kotbrechen I, 657. 

Kotsteine, Ursache von Perityphlitis I, 
631. 

Kottumoren bei Darmkrebs. und deren 

' Unterscheidung I, 646. 

Krampfe II, 347. — bei Affektionen der 
motor. Rindenregion IT, 631. 632. — 
durch Bandwiirmer I, 674. —, epilepti- 
forme II, 632, 736. 742, Unterscheidung 
von hysterischen II, 743. —, epilep- 
tische II, 348. 736. —, des Facialis II, 
398. —, Formen der ortl. II, 397. — der 
GefiBe II, 722, des Gehirns II, 623. 
—der Hals- u. Nackenmuskeln IT, 400. 
— hysterische II, 773. 785. 786. 797. 
—, kataleptische II, 787. — der Kin- 
der II, 747. 748, bei zerebraler Kinder- 
lahmung IT, 684. —, klonische II, 348. 
— koordinierte II, 350. 405. 408. — bei 
akut. gelber Leberatrophie I, 744. — 
bei Lyssa I, 157. — der Muskeln der 
unteren Extremititen II, 404. — der 
Respirationsmuskeln II, 404. —, to- 
nische II, 348. 350: der Muskeln II, 
769; bei Tetanie II, 764. 766; bei 
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Tetanus I, 152. 153. —, tonisch-klo- 
nische IT, 348. — der vom Trigeminus 
versorgten Muskeln IT, 397. —, urami- 
sche IT, 17. 18. — vasomotorische II, 
723. — der Zunge II, 408. 

Kraftsinn, Prifung dess. II, 296. 

Krampfzentren II, 741. 742. 

Kreisbogenstellung im hysterischen Anfall 
II, 786. 

Kremasterreflex IT, 355. 356. — Verhalten 
bei Gehirnblutung II, 664, bei Myelitis 
II, 460, bei multipl. Sklerose II, 472. 

Kretinismus II, 280. 281. 

Kreuzbein-Karies, Druckerscheinungen II, 
450. —, Ischialgie bei ders. IT, 325. 

Kropfherz I, 446. 459. — Basedowsymptome 
bei dems. II, 278. 

Krupp I, 88. —, aszendierender I, 92. —, 
bei Masern I, 65; bei Typhus abdom. 
I, 13; s. auch Diphtherie. 

Krupphusten I, 92. 

Kryoskopie des Harns u. Blutes II, 23. 

Kupferlahmung, Ursache II, 397. 821. 

Kupfervergiftung, akute u. chron. IJ, 821. 

Kurorte IT, 830. 839. 

Kyphose bei Akromegalie II, 287. —, osteo- 
malacische II, 153. —, rachitische II, 
149. —, spitzwinklige, Ursache von 
Riickenmarkskompression II, 444. 447, 

Kyphoskoliose, atelektatische Zustinde der 
Lungen durch solch. I, 251. 252. — bei 
Syringomyelie II, 577. — Typhus- 
kranker, Bedeutung ders. I, 17. 26. 


L 


Lachkrampf IT, 405. 

Laénnecsche Cirrhose I, 730. —, Unter- 
scheidung von hypertrophischer Cir- 
rhose I, 740. 

Lahmungen II, 339. — atrophische II, 
345. 426. 556. — diphtherische I, 95. 
— funktionelle II, 343. 345. 780. — 
der Kehlkopfmuskeln I, 190. — kor- 
tikale II, 630. 633. — neuritische IT, 
409. — rheumatische IT, 344. — schlaffe 
II, 347. 544. 556. — spastische IT, 347. 
— toxische II, 344. 394. — uriamische 
II, 16. 18. — vasomotorische II, 723. 

Lavulosurie bei Leberkranken I, 735. 

Lageempfindungen (Gefiihl fiir die Lage 
der Glieder) II, 295. —, Leitungs- 
bahnen ders. II, 303. 

Lagophthalmus bei Facialislahmung IT, 377. 

Laktosurie, Entstehung ders. ITI, 214. 

Laminektomie bei Wirbelkaries II, 453. 

Landrysche Paralyse II, 563. —, Beziehung 
zur multiplen Neuritis II, 416. 565; s. 
auch Spinalparalyse, akute aufstei- 
gende: 

Laryngeale Krisen der Tabetiker II, 498. 
510. 
Laryngismus stridulus I, 195. — rachiti- 

scher Kinder II, 150. 
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Laryngitis, akute I, 179. —, chronische I, / 
182 (hypertrophische) 183. — bei Ma- | 
sern I, 64. 67. — bei Roteln I, 68. — 
stridula I, 181. 

Laryngoskopie I[, 179. 180, 183. 185. 

Laryngospasmus I, 195. — bei Tetanie | 

Laryngotomie bei Glottisédem I, 187; bei 
Kehlkopfkrebs I, 198; bei Kehlkopf- 
tuberkulose I, 190; bei Perichondritis | 
laryngea I, 186. 

Laryngotyphus I, 18. 

Larynxkrupp I, 90. 92. — bei Masern | 
I, 65. 67; bei Typhus abdom. I, 18. 

Lateralsklerose, amyotrophische II, 517. | 
518. Unterscheidg. von progr. | 
Muskelatrophie II, 530. / 

Latissimus dorsi, Krampf II, 403. —, Lah- 
mung II, 382. 

Laxantien II, 834. 

Leberabszesse I, 727. 757. 764. — bei tro- | 

pischer Ruhr I, 109. 727. 728. | 

| 
| 


Leberatrophie I, 760. —, akute gelbe I, 742: 
Unterscheidg. von Phosphorvergiftung 
I, 747. 

Lebercirrhose (granulierte Leber) I, 730. | 
— hpiliire I, 731. 740. Kompli- 
kationen I, 736. — syphilitische I, 731. | 
750. | 

Leberechinokokkus I, 755. 

Leberhyperamie I, 759. 760. 

Leberhypertrophie I, 760. — durch Gallen- | 
stauung I, 740. 742. 

Leberkrebs I, 752. — sekundirer I, 581. 752. 
Til 

Leberpuls, arterieller I, 409, vendser I, 413. | 

Lebersteine, Entstehung I, 716. 

Lebersyphilis I, 750. — Unterscheidg. von 


Lebercirrhose I, 737. — von Leber- 
krebs I, 754. 
Leberzirkulationsst6rungen I, 758. — bei 


Lebercirrhose I, 732. 733. 736. 
Leichentuberkel, Beziehung zur 
kulose I, 322. 
Leimnahrschaden bei Kindern I, 624. 
Leitungsanasthesie, periphere II, 304. 
Leitungsaphasie, Lokalisation der Herde | 
ders. II, 643. : 
Leitungsbahnen, primaire Degenseration der 
motorischen II, 517. — Verlauf der 
akustischen IT. 654, der motorischen | 
II, 339. 340. 342. 458. 653, der op- 
tischen II, 653, der sensiblen II, 299. | 
303. 645, der vasomotorischen II, 
722, der zentripetalen (sensiblen u. ko- | 
ordinatorischen) II, 653. —, Verteilung 
der motorischen auf die einzelnen Spi- 
nalsegmente II, 429. 432, der sensiblen 
II, 482. 435. 
Leitungsunterbrechung im Riickenmark bei 
Wirbelkaries II, 446. 450. 
Leitungswiderstand, elektrischer des Harns, | 
Bestimmung IT, 23. —, elektrokutaner 
bei Basedowkrankheit II, 276. 
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Leptomeningitis cerebralis I], 423. —, eitrige 
II, 607; s. auch Meningitis cerebralis, 
— otitische II, 681. — spinalis acuta II, 
424, chronica IT, 425. 

Leptothrixfaden im Sputum bei Bronchitis 
foetida I, 213. 

Lethargie Hypnotisierter II, 791. 

Leuchtgas-Vergiftung II, 824. 

Leucoplacia linguae I, 507, oris I, 500. 

Leukamie II, 157. 184. — Leberhypertro- 
phie bei I, 761. —, lymphatische IT, 189. 
— myeloide II, 185. 

Leukanamie II, 182. 

Leukopenie bei Masern II, 64; bei Po- 
liomyelitis II, 554; bei Typhus abdom. 
I, 23. 24): 28. 

Leukozyten II, 159. 160. 

Leukozytose bei Erysipel I, 86; bei Fleck- 
typhus I, 41. 43; bei fieberhaften u. sep- 
tischen Erkrankungen I, 145; bei Ge- 
hirnabszeB II, 679. 680; bei akut. Ge- 
Jenkrheumatismus II, 122, bei Magen- 
krebs I, 587; bei Meningitis cerebrospin. 
epidem. I, 137; bei Perityphlitis I, 634; 
bei Pneumonie I, 274; bei Pseudo- 
leukaimie IT, 193; bei Scharlach I, 58; 
bei Trichinose I, 169; bei Tuberkulose I, 
297. 

Leuzinkristalle im Leberparenchym u. Harn 
bei akut. gelber Atrophie I, 744. 746. 

Levator anguli scapulae, Krampf dess. II, 
403. — Lahmung dess. II. 382. 

Lichen scrophulosorum II, 268. 

Lichtbehandlung, elektr. bei Asthma I, 238; 
bei chron. Bronchitis I, 211; bei Neu- 
ralgien IT, 314. 

Lidkrampf II, 398. 399. 

Lidschlag, seltener bei Paralysis agitans 
iGiy Yiye : 


| Lidspalten-Verengerung bei Sympathicus- 


lahmung II, 728. 
Lienterie I, 616. 
Lingua geographica I, 507. 
Lingualislahmung, Lokalisation im Gehirn 
ITS 652. 


_ Linkshander, Lage der Sprachzentren bei 


IT, 644. 


Linsenkern, Herderkrankungen u. deren 
Symptome II, 646. 647. 761. — Sitz 
der Warmeregulation IT, 646. 

Lipamie bei diabet. Koma IT, 226. 

Lipomatosis luxurians muscularis 
gressiva II, 512. 

Se: multiple symmetrische II, 
59. 

Lipome im Kehlkopf I, 197. — der Niere II, 
be — der Riickenmarkshaute II, 566. 

Lippenatrophie bei amyotroph. Lateral- 
sklerose II, 522; bei progress. Bulbir- 
paralyse IT, 487. 

Liquor cerebrospinalis, Veranderungen dess, 
bei Meningitis cerebrospinalis I, 138, 
bei Paralyse II, 711, bei Poliomyelitis 
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IT, 554, bei Tabes IT, 502. 503. 506, bei 
Typhus I, 20. 

Lokalisation der Riickenmarkskrankheiten 
II, 303. 428. — ungewodhnliche der 
Pneumonieinfektion I, 281. — zere- 
brale IT, 625. 

Lokalisationsvermégen s. Ortssinn. 

Luftauftreibung des Magens zur Bestim- 
mung von Gréfe u. Lage, Methoden 
I, 550. 584. 602. 

Luftdruckerniedrigung, plétzliche, Veran- 
lassung zur Riickenmarkskrankheit IT, 
442. 443. 

Lumbago rheumatischer u. traumatischer 
Natur II, 141. —, Unterscheidung von 
Ischias IT, 327. 

Lumbalpunktion, diagnost. Bedeutung bei 
Durhimatom II, 607, bei Gehirntumo- 
ren IT, 700, bei Hiamatomyelie II, 439; 
bei Hydrocephalus chron. II,718; bei Me- 
ningealblutungen des Riickenmarks IJ, 
423; bei Meningitis I, 425. 611. 612, 
cerebrospin. epidem. I, 138, tuber- 
culosa I, 342. 623. 626. 628; bei Neu- 
bildungen der Riickenmarkshaute II; 
bei Pneumonie I, 276; bei septischen u. 
pyamischen Prozessen I, 148, bei Syphi- 
lis des R.-M. II, 572. 

Lumbo-abdominale Neuralgia II, 324. 

Lungen, Krankheiten ders. I, 239. 

Lungenabszesse, embolische I, 351. — nach 
Pneumonie I, 284. 289; bei tropischer 
Ruhr IJ, 109; bei Septikopyamie I, 146. 

Lungenaplasie J, 251. 252. 

Lungenatelektase I, 251. —, im AnschluB 
an Kapillarbronchitis I, 252. 299. 

Lungenblahung, akute beim asthmatischen 
Anfall I, 234, bei Bronchitis fibrinosa 
I, 217; bei Emphysem I,. 239; bei 
Keuchhusten I, 221. 

Lungenblutung bei Bronchiektasien I, 227; 
bei Lungentuberkulose I, 305. 306. 334. 
—, Unterscheidung von Magenblutung 
ee aos 

Lungenbrand J,. 342. 

Lungenechinokokkus I, 357. 

Lungenemphysem I, 239. — Komplika- 
tionen I, 248: mit Bronchitis I, 248, 
mit Pneumonie I, 280, mit Stauungs- 
niere I, 248. II, 75. 

Lungenentziindung J, 262. 264. —, intersti- 
tielle durch Staubinhalation I, 349. 
Lungengangran bei Diabetes II, 223. — bei 
Noma I, 508. — durch Perforation von 
Krebsgeschwiiren des Osophagus I, 
540; durch perforier. Osophagusdiver- 
tikel I, 534; s. auch Gangraena pul- 

monum. 

Lungengeschwiilste I, 355. —, aktinomyko- 
tische I, 389. —, Kompressionserschei- 
nungen I, 357. 

Lungeninduration, braune I, 354. — durch 
Staubinhalation I, 349. 

Lungeninfarkt, hamorrhagischer I, 350. | 
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Lungenkapillaren, Atrophie bei Lungen- 
emphysem I, 244. - 

Lungenkompression I, 251]. durch 
Aortenaneurysma I, 493. —, atelekta- 
tische Zustiinde dadurch I, 251. —durch 
Perikardialexsudate I, 471, durch pleu- 
ritisches Exsudat I, 362. 

Lungenkrebs I, 355. —, Kompressions- 
erscheinungen I, 357. 

Lungenmilzbrand I, 163. 165. 

Lungenédem I, 253. —, nephritisches II, © 
13. 34, 44. 60. 

Lungenparenchym im Auswurf bei Lungen- 
brand I, 344. 

Lungenpest IJ, 131. 

Lungenpigmentierung durch Staubinhala- 
tion I, 348. 349. 

Lungenschrumpfung, sackformige Bronchi- 
ektasien dabei I, 225. — bei Lungen- 
tuberkulose I, 299. 313. nach 
Pneumonie J, 225. 283. 284. — infolge 
syphilit. Infiltration I, 358. —, vendse 
Stauungshyperaimie der Leber dabei J, 
759. 


Lungenschwellung durch Herzfehler I, 419. 

Lungenschwindsucht I, 289. —, galoppie- 
rende I, 303. 

Lungenstarrheit bei Herzfehlern I, 419. 

Lungensyphilis I, 358. — der Neugeborenen 
I, 358. 

Lungentuberkulose I, 289. —, Differential- 
diagnose I, 323. —, disseminierte I, 
304. nach Keuchhusten J, 221. 
— bei Lungenemphysem 1, 244. —, 
pneumonische I, 303. 315. 

Lupus, atiolog. Bedeutung der Tuberkel- 
bazillen bei I, 290. 322. — laryngis I, 
188. — scrophulosorum II, 268. 

Luxationslahmungen des Humerus II, 389. 

Lymphadenie IT, 191. 

Lymphamie II, 189. —, chronische IT, 191. 

Lymphdriisenhypertrophie, progressive mul- 
tiple II, 192. 193. 

Lymphdriisenkarzinose, sekundire bei Lun- 
genkrebs I, 356, bei Magenkrebs I, 581. 
586, bei Peritonealkarzinose I, 704. 

Lymphdriisenschwellung bei Angina I, 517; 
bei Diphtherie I, 91; bei Erysipel I, 86; 
bei Herpes zoster IT, 323; bei Leukamie 
II, 186. 189. 190; bei Lungenkrebs I, 
357; ber Lyssa I, 157; bei Magenkrebs 
I, 586; bei Mizbrand I, 164. 165; bei 
Pest I, 130; bei Pseudoleukémie IJ, 
192, bei Rachitis II, 150, bei Schar- 
lach I, 58; bei Skrofulose II, 268. 
—am Halse bei Scharlachdiphtherie I, 
53. 54. 61, bei Skrofulose II, 268. 271. 
— der mesenterialen u. retroperitone- 
alen Lymphdr. bei Typhus abdom. I, 14. 

Lymphdriisentuberkulose I, 293. 294. 301. 
321. —, mesenteriale I, 641. 642. 696. 
retrobronchiale I, 208. retro- 
peritoneale I, 696. —, Unterscheidung 
von Pseudoleukimie II, 194. —, Ver- 
anlassung zu allgem. Miliartuberkulose 
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I, 336, zu tuberkuléser Pleuritis I, 
359. 360. 

Lymphe, Zuckergehalt bei Diabeteskranken 

, 229. 

Lymphgefaf8e, Filarien in dens. II, 82. 

Lymphédem, chronisches im Gesicht nach 
Erysipel I, 86. 

Lymphom, malignes II, 191. 192. 

Lymphombildungen in der Leber bei Ty- 
phus abdom. I, 15. 

Lymphosarkome des Diinndarms I, 648. 

, maligne der Lungen I, 357, des 

Mediastinum I, 386; Unterscheidg. von 
Hodgkinscher Krankheit II, 194. 

Lymphozyten II, 160. 161. — mononukle- 
are im Exsudat tuberkuléser Pleuritis 
I, 374. — Vermehrung bei Leukaéimie 
II, 189. 190, bei Pseudoleukémie II, 
193, bei Trichinose I, 169. 

Lymphskrotum durch Filaria sanguinis 
II, 82. 

Lysolvergiftung IT, 825. 

Lyssa I, 155. — Unterscheidg. von Te- 
tanus I, 154. 
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Madenwiirmer im Darm I, 679. 

MagenabszeB I, 563. 572. 

Magenatonie I, 601. 603. 

Magenblutung bei Lebersyphilis I, 751; 
bei Magengeschwiir I, 567. 569. 571. 
576; bei Magenkrebs I, 582. 586; bei 
Pfortaderthrombose I, 766; bei Skorbut 
IT, 2038. —, Unterscheidg. von Lungen- 
blutung I, 575, von Nasenbluten I, 575. 

Magendusche bei abnorm. Giarung (Tech- 
nik) I, 562. 

Magenentleerung, Behinderung bei Pylo- 
russtenose I, 573. 599. —, Prifung I, 
548. 549. —, Verlangsamung bei Gastro- 
ptose I, 602. 603. 604, bei Magenatonie 
I, 602. 603, bei Magengeschwur I, 567. 
571. 574, bei Magenkrebs I, 584. 588. 

Magenentziindung, eitrige I, 563. 

Magenerweiterung, Charakteristisches 
574. 602. 603. — bei Diabet. mel. II, 
223, bei Duodenalstenose I, 647, bei 
Krebs d. M. I, 585. 589. — bei Pylorus- 
stenose I, 573. 585. 589. 599. 602. 

Magengeschwiir, rundes I, 564. —, Perfo- 
ration dess. I, 572. 576. 

Mageninsuffizienz, muskulire I, 574. 602. 
603. 

Magenkatarrh, akuter I, 552. , chroni- 
scher I, 555. — bei Lebercirrhose I, 733. 

Magenkrankheiten I, 542. 

Magenkrebs I, 580. II, 175. —, Achlor- 
hydrie bei I, 593. 

Magennerven, Neuralgien I, 605. 607. 

Magensaft, Sekretionsanomalien I, 547. 
592. 596. 598. —, Untersuchung dess. 
(nach Probefriihsttick) I, 545—548. 599. 
—, Verhalten bei Anaimie u. Chlorose 
II, 167, bei rundem Magengeschwiir 
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I, 565. 567. 570. 571. 575, bei Katarrh 
d. Mag. I, 553. 558. 559, bei Krebs d. 
Mag. I, 584. 585. 587. 590. 

MagensaftfluB, kontinuierlicher I, 547. 598. 

Magensonde (Magenschlauch) I, 542: bei 
Dilatation I, 602, bei chron. Katarrh 
I, 560, bei Krebs I, 584. 585. 588, bei 
Uleus I, 570. 574. 

Magenspiilung bei Gastroxynsis I, 601, 
bei chron. Katarrh I, 561, der Kinder 
I, 629; bei Magenkrebs I, 591; bei 
Supersekretion I, 600; bei Uleus rot. 
I, 579. 

Magenverdauung, Zeitbestimmung I, 549. 
—, Hysterischer II, 783. 

Main de la griffe II, 388. 389. 

Maladie de Morvan s. Syringomyelie. 
— de Parkinson II, 756. — des tics II, 
755. 792. 

Malaria-Erkrankungen I, 120. 
hypertrophie bei I, 761. 

Malariakachexie I, 126. 

Malarianeuralgien I, 126. IJ, 311. 313. 
— im Trigeminusgebiet II, 316. 318. 

Malariaplasmodien I, 121. —, Nachweis I, 
127. 

Mallein, diagn. Bedeutg. bei Rotz I, 161. 

Malleus I, 159; s. auch Rotz. 

Mal perforant du pied bei Tabes II, 499. 

Malum Cotunnii II, 325. — Pottii II, 443. 
— senile coxae II, 133. 

Mandelentziindung I, 514. 

Manganvergiftung, chron., 
scheinungen IT, 397. 

Maniakalische Anfalle bei akut. gelber 
Leberatrophie I, 744, bei Paralyse IT, 
711, bei Uraimie II, 18. 

Markschwamm des Darms I, 645, des 
Magens I, 581, der Nieren II, 77. 

Masern I, 61. —, haimorrhagische I, 64. 66. 
—, typhése I, 66. 

Maserndiphtherie I, 65. 

Masernpneumonie I, 65. 


Leber- 


Lahmungser- 


| Massage bei Armlahmungen II, 391, bei 


nervoser Dyspepsie I, 610, bei Dystro- 
phia muscul. progr. I, 543, bei Extra- 
vasaten der Unterexstrem. infolge Skor- 
buts IT, 205, bei Gelenkrheumatismus 
II, 128. 136, bei Gicht II, 255, bei 
Hemiplegie nach Apoplexie IT, 670, bei 
Kreislaufstérungen I, 452, bei Magen- 
atonie I, 603, bei Muskelrheumat. 
Il, 142, bei Nackenmuskelkrampfen 
II, 402, bei Neuralgien IT, 316. 328, 
(der Gelenke) 332, bei Neurasthenie II, 
811, bei Odem Herzkranker I, 435, bei 
habituell. Obstipation I, 668, bei pro- 
gress. Muskelatrophie II, 530, bei 
eee II, 407, bei Tetanie II, 
Masseterenreflex bei amyotroph. Lateral- 
sklerose II, 522. : 
Mastdarmentziindung I, 618. 
Distomeneier IT, 81. 
Mastdarmkrebs I, 645. 647. 
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Mastdarmlihmung bei Riickenmarkskom- 
pression IT, 449, bei R.-M.- Verletzungen 
IT, 440. 441, F 

Mastdarmneuralgie II, 329. 

Mastdarmstenose, syphilitische I, 643. 644. 
651. 660. 

Mastodynie IT, 324. 

Mastzellen IT, 160. 

Mechano-Sensibilitat II, 291. 297; bei 
Hemiplegie II, 664. —, Leitungsbahnen 
EY5.303: 

. Mechanotherapie bei Gelenkrheumatismus 
II, 136, bei Herzfehlern I, 431, bei 
idiopath. Herzhypertrophie I, 451. 452, 
bei Herzmuskelschwiiche I, 456, bei 
habituell. Obstipation I, 668. 

Meckelsches Divertikel, Bedeutung bei 
DarmvyerschlieBung I, 652. 

Medianuslahmung II, 388. 

Mediastinaldriisen, VergroSerung bei Pseu- 
doleukiimie II, 192. 

Mediastinaltumoren I, 386. 

Mediastinoperikarditis I, 471. — physikal. 
Symptome I, 472. 

Mediastinum, Verschiebung durch Pleura- 
exsudate I, 362. 368. 369. 

Megaloblasten II, 158. 

Megalozyten II, 159. 

Mehinahrschaden I, 624. 628. 

Melanotrichia linguae I, 508. 

Meliturie II, 213, s. auch Glykosurie. 

Menieresche Krankheit IT, 719. —, apoplekt. 
Anfall dabei II, 720. —, bei Tabes IT, 
497; bei Vestibularislasion IT, 650. 719. 

Meningealapoplexie II, 427. —, kapillire 
bei Sinusthrombose II, 621. 

Meningealtumoren II, 566. 568. 

Meningitis cerebralis, chronische umschrie- 


bene, Unterscheidg. von Hirngeschwulst | 


II, 697. —, eitrige II, 607, bei Pneu- 
monie I, 285. — gummosa IT, 702. 703. 
— serosa typhosa I, 20, ventriculorum 
TI, 715. 717. —, tuberkulése I, 322. 
S385 Slade Ohe, 
Meningitis cerebrospinalis epidemica I, 132. 
II, 407. 423. —, Differentialdiagnose 
I, 138. 611. 612. — siderans I, 134. 
— spinalis II, 423; s. auch Spinalmeningi- 
tis. 
Meningocele II, 578; s. auch Spina bifida. 
Meningo-Encephalitis chron., Unterscheidg. 
von Gehirngeschwiilsten IT, 698. 
Meningokokken I, 132. 133. —, Atiolog. 
Bedeutung bei septischen Prozessen I, 
141. —, Nachweis ders. I, 139. 
Meningomyelitis spinalis gummosa II, 571. 
Meningotyphus I, 20. 
Menstruationsanomalien bei weibl. Base- 


dowkranken II, 276, bei Chlorose II, | 


164. 170, bei Epilepsie II, 739, bei 
Hysterie II, 784, bei Ikterus I, 714. 


bei Pocken I, 70, bei Typhus abd. I, 25. 


— vikariierende I, 178. 
Meralgia paraesthetica II, 324. 


Mercurialismus chron. II, 821. —, Stoma- 


titis durch dens. I, 499. 501. 
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Mesenterialdriisen, Anschwellung bei Darm- 
katarrh der Kinder I, 625, bei Typhus 
abd. I, 14. —, Tuberkulose ders. I, 
322. 641. 642. 

Mesenterium, Beziehg. zu Darmeinklem- 
mung I, 652. 

Metallotherapie bei Hysterie II, 799. 

Metastasenbildung bei Nierengeschwiilsten 
La 9) 

Metasyphilis des Gehirns II. 701. 707. 
aed Ritickenmarks IT, 479. 480. 502. 

Meteorismus bei Darmtuberkulose I, 320 
642, bei Darmverengerung I, 654. 655. 
657. 662, bei Hysterie II, 784, bei 
Magenkatarrh I, 559, bei Peritonitis 
I, 688. 690. 695, bei Typhus abdom. I, 
12. 37. —, Unterscheidg. des hysteri- 
schen von Peritonitis I, 695. 

Methylalkohol, Vergiftung durch II, 823. 

Miesmuschelvergiftung II, 829. 

Migrane IJ, 728. —, Beziehung zu Gastro- 
xynsis I, 601. — bei Nasenerkrankun- 
gen I, 175. — bei progr. Paralyse IT, 711. 

Migraine ophthalmoplégique IJ, 375. 

Mikrokokken-Emboli bei sept. u. pyaém. 
Hrkrankungen I, 143. 

Mikrokokken-Zylinder im Harn bei Pyeli- 
tis II, 88. 

Mikrozyten IT, 159. 

Mikuliezsche Krankheit, chron. Anschwel- 
lung der Speichel- u. Tranendrtisen bei 
ders. I, 511. 

Mileh als Infektionstrager der Tuberkulose 
I, 293. 

Milehnahrschaden I, 624. 628. 

Milehséure in den Knochen u. im Harn 
bei Osteomalacie II, 153. 154. — im 
Magensaft I, 547: qualitativer Nach- 
weis mit Uffelmanns Reagens I, 548; 
bei Magenkrebs I, 584. 588. 

Milehsdurebazillen im Mageninhalt bei 
Krebs d. Mag. I, 582. 584. 


| Miliaraneurysmen im Gehirn II, 654. 
Miliaria (des Riickens) bei akut. Gelenk- 


rheumatismus II, 119; bei Trichi- 
nose I, 169; bei Typhus I, 23. 
Miliarkarzinose des Bauchfells I, 704, der 


Lungen I, 355. 


| Miliartuberkulose, akute allgemeine I, 336. 


> 


intermittierende Form I, 338. 339. 

typhése Form I, 337. —, Unter- 
scheidung von Sepsis I, 148. 

— der Nieren I, 321. II, 100. 

Milzabsze8, Pylephlebitis im Anschlu8 an 
dens. I, 763. — im Verlauf von Typhus 
recurrens I, 48. 

Milzbrand I, 162. 

Milzbrandbazillen, morphol. u. _biolog. 
Eigenschaften I, 162. 163. —, Wirkung 
der Bestrahlung auf dies. I, 166, er- 
héhten Luftdrucks I, 166. 

Milzbrandkarbunkel I, 164. 

Milzbrandédem I, 164. 

Milzbrandsporen, Widerstandsfaihigkeit I, 
162. 
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Milzinfarkte bei Myelimie II, 186. 188. 
— embolische bei Herzklappenfehlern I, 
426; im Typhus abd. I, 15, recurrens 
I, 48. 

Milztumor bei Leukimie II, 186. 190, bei 
Malaria I, 126, bei Polyglobulie IT, 195, 
bei Typhus abd. I, 15, exanth. I, 41. 

Mimische Ausdrucksbewegungen, Storun- 
gen ders. II, 640. —, Zentrum ders. II, 
646. 

Mineralsduren, Wirkung auf die Magen- 
schleimhaut I, 552. 


Miosis, spinale bei Syringomyelie II, 577; 


bei Tabes II, 495. 
Mirbandélvergiftung II, 825. 
Mischgeschwiilste der Nieren I], 77. 
Mischinfektion bei Diphtherie des Rachens 


I, 93; bei Endokarditis I, 391; bei In- | 


fluenza I, 104; bei Masern I, 64; bei 
Tuberkulose I, 297. 300; bei Typhus 
eral, Thy Sulit 

Miserere bei Darmverschliefung I, 656. 

Mitbewegungen II, 351. — bei Facialis- 
lahmung IT, 351. 380; bei Hemiplegie 
II, 667, bei zerebraler Kinderlihmung 
II, 684. — der Gesichtsmuskeln bei 
progress. Paralyse II, 709. 


—, muskulare I, 441. 

Mitralstenose I, 402. 418. 429. 
geborene I, 416. 

Mittelohrentziindung, 
—, typhése I, 16. 

MOller-Barlowsche Krankheit II, 205. 

Mogigraphie s. Schreibkrampf. 

Monilia candida, Identitit mit dem Soor- 
pilz (Plaut) I, 504. 

Monophasie II, 638. 

Monoplegie IT, 343. 630. 631. 645. 652. 693. 

Morbilli I, 61. — confluentes, papulosi, 
vesiculosi I, 64. 

Morbus Addisonii II, 281. —, 

TI, 285. 286. 

Basedowii s. Gravesii II, 272. — bei 

Tetanie IT, 765. 

Brightii II, 1. —. akuter IT, 25. —, chro- 

nischer himorrhagischer ohne Odeme 

II, 49. —, Stadien II, 1: erstes und 

zweites II, 44, drittes IT, 53. 

— maculosus Werlhofii II, 206. 

— sacer s. Hpilepsie. 

Morchelvergiftung II, 827. 

Morphinismus chronic. II, 826. 

Morphiumvergiftung IJ, 826. 

Mortonsehe Krankheit s. Metatarsalgie. 

Moskitos, ihre Bedeutung bei der Filaria 
sanguinis IT, 83. 

Motilitatsstorungen IT, 339. 

Motoriseche Hirnrindenregion, anatomische 
Grenzen IT, 627. —, Herderkrankungen 
ders. IT, 630. 634. 635. 679, Krampf- 
erscheinungen IT, 631. 632. 741. 742, 
Lahmungserscheinungen IJ, 630. 631. 
he motor. Reizerscheinungen IT, 631. 
46. 


». an= 


skarlatinédse I, 54. 


sekundiarer 
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Motorische (kortikomuskulaire) Leitungs- 
bahn IT, 339. 340. 341. 342. —, primare 
Degenerationen ders. II, 517. 518. 520. 
544, sekundire II, 580, 581. 

Mumps I, 509. 

Mundaffektionen bei Diphtherie I, 94, bei 
Lungentuberkulose I, 319, bei Pocken 
I, 75. 79, bei Scharlach I, 53. 54, bei 
Typhus I, 15. 31. 


| Mundfaule I, 501. 


Mundkrankheiten I, 499. —, Rezepte II, 
832. 

Mundschleimhaut, Entziindung: katarrha- 
lische I, 499, phlegmondse am Boden 
der Mundhohle I, 512, skorbutische I, 
501. II, 203. 205. —, Gangran I, 508. 
—, Geschwiire I, 501. 502: aphthdse 
I, 503. —, Pocken ders. I, 76. —, Soor 
ders. I, 504. —, Trockenheit ders. bei 
Aniamie IT, 167; bei Basedowkrankheit 
TT -276- 

Musearinvergiftung II, 827. 

Musikalisches Ausdrucksvermégen, St6run- 
gen bei Nervenkranken II, 641. 

MuskatnuBleber I, 759. —, atrophische 
bei Herzfehlern I, 424. 


| Muskelabszesse durch septische Infektion 
Mitralinsuffizienz I, 399. 400. 418. 429. | 


I, 142. 145. 


| Muskelarbeit, EinfluB auf die Fettleibigkeit 


TI, 263. 266, auf die Zuckerausschei- 
dung beim Diabetiker IT, 221. 

Muskelatrophie, artikularen Ursprungs II, 
120 128) 13h 134. , anatom. Ver- 
ainderungen bei II, 346. 367. 368. — bei 
Basedowkrankheit II, 276. —, degene- 
rative II, 346. 368. 517. 525. 724. 
— bei Rachitis II, 149, bei Tabes II, 
501. 502. 

— neurotische II, 517. 5390. 

— spinale progressive II, 517. 523. 

Muskelblutungen in die Recti abdom. bei 
Typhus I, 24. — bei Skorbut IT, 202. 
204. 

Muskeldefekte, angeborene IT, 383. 542. 

Muskeldegeneration IT, 517. — bei akuter 
gelber Leberatrophie I, 744. 

Muskeldystrophie, juvenile II, 384. 517. 
533. 542. — mit Beteiligung der Ge- 
sichtsmuskulatur II, 537. —, Unter- 
scheidung von progress. Muskelatrophie 
tl, Sa). 

Muskelentziindung, echte akute II, 143. 

4, 


Muskelerregbarkeit, elektrische IT, 359. 366. 
—, myasthenische IT, 596. 

-- Rn epee II, 358. —, erhohte II, 
366. 

Muskelhypertrophie II, 535. —, kompen- 
satorische echte II, 537. 

Muskelkerne, spinale, Anordnung im 
Riickenmark II, 430. 431. —, Ver- 
mehrung ders. bei Dystrophia muse. 
iUL, Si. 

Muskelkontraktionen, Priifung der Starke 
II, 296. 
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Muskelkontrakturen II, 347. — bei Arthri- 
tis deformans IT, 135. — bei Facialis- 
lahmung IT, 380; bei Hemiplegie nach 
apoplekt. Insult IT, 666. 667. —, hyste- 
rische II, 782. 796. — bei Kinder- 
lahmung, spinaler II, 556, zerebraler 
II, 684; bei Oculomotoriuslahmung IT, 
374, bei Paralysis agitans II, 756; bei 
sekund. Riickenmarksdegeneration IT, 
582; bei Tetanus I, 152; bei Wilson- 
scher Krankheit II, 761. 

Muskelkrampfe im Choleraanfall I, 115. 
— bei Cholera nostras I, 622. — bei 
Lyssa I, 157. — bei Meningitis cerebro- 
spin. epid. I, 136. —, tetanische I, 
149. 152; s. auch Krampfe. 

Muskellahmung, rheumatische IT, 120. 128. 
— im AnschluB an Typhus abd. I, 21. 

Muskelregeneration II, 368. — bei Facia- 
lislihmung IT, 380. 

Muskelrheumatismus IT, 139. —, Neigung 
Hamophiler zu dems. II, 211. 

Muskelrigiditat bei amyotroph. Lateral- 
sklerose II, 522. 523; bei Paralysis 
agitans II, 757. 759; bei spast. Spinal- 
paralyse II, 544. 545; bei spast. Zere- 
bralparalyse II, 551; bei Tetanus I, 
151; bei traumat. Neurose II, 815. 

Muskelschmerzen II, 139. — bei Cholera 
nostras I, 622. — bei Herzfehlern I, 420. 
— bei Lungenbrand I, 345. —, trauma- 
tische, Unterscheidg. von Muskelrheu- 
matismus IT, 139. 143. 

Muskelschwache bei Animie II, 166; bei 
Bulbarparalyse II, 595. 596; bei Chlo- 
rose II, 170; bei Diabetes mel. II, 
222; bei Ikterus I, 708; bei Leukiimie 
II, 186. 187; bei Morbus Addison. IT, 
284; bei Osteomalacie II, 153; bei 
Pleuritis I, 365; bei Pseudoleukimie IT, 
193; bei Skorbut IT, 202; bei Unfall- 
neurose II, 813. 

Muskelsensibilitat (Muskelsinn) II, 294. 295. 
—, zentripetale Leitungsbahnen IT, 303. 
652. —, Storungen ders. II, 294. 306: 
bei Alkoholneuritis IT, 419; bei Erkran- 
kungen der motor. Rindenregion II, 
633; bei Halbseitenlision des R.-M. II, 
584; bei Hysterie II, 777. 778; bei 
Tabes II, 486. 492. 494. 

Muskelspannungen bei Ischias II, 327; bei 
Spinalmeningitis II, 424; bei traumat. 
Neurose II, 815. 

Muskelstarre, antagonistische bei d. Wil- 
sonschen Krankheit II, 760. 761. — bei 
Cholera I, 117; kataleptische II, 350; 
im apoplekt. Koma IT, 659; bei Menin- 
gitis cerebralis tuberculosa II, 616, 
cerebrospinalis epid. I, 136; bei Riicken- 
markkompression II, 449; tetanische I, 
151. II, 350; bei Uréimie II, 17. 

Muskelsynergien, abnorme bei Hemiplegie 
nach apoplekt. Insult IT, 667. 

Muskeltonus bei Ataxie II, 650. —, ge- 
lahmter Muskeln II, 347: bei zerebralen 
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Hemiplegien II, 667; bet Rachitis II, 
150; bei Tabes IT, 491. 

Muskeltrichine I, 167. 168. 170. 

Muskelwogen IT, 349; s. auch Myokymie. 

Muskelzentren, Lage in der Hirnrinde IT, 
628. 630. 

Muskelzuckungen, choreatische II, 686. 
749. 750. 754. —, faszikulire u. fibril- 
lare II, 349: bei amyotroph. Lateral- 
sklerose II, 521. 522, bei progress. 
Muskelatrophie IT, 349.522. 528. 532, bei 
chron. Spinallihmung II, 562, bei 
Syringomyelie II, 576. —, halbseitige 
bei Durhimatom II, 606. —, rhyth- 
mische II, 348: bei diffuser Hirnskle- 
rose II, 686. 

Mutterkornvergiftung IT, 826. 827. 

Myalgia rheumatica ITI, 139: cervicalis u. 
lumbalis II, 141. 

Myasthenia pseudoparalytica II, 595. 597. 

Mycosis intestinalis I, 162. 164. 

Mydriasis durch Oculomotoriuslihmung IT, 
374. 

Myelamie II, 185. 

Myelitis II, 454. —, akute IT, 455. 463. 464. 
—, chronische IT, 464. 466. —, dissemi- 
nierte II, 457. 458. 463. 465. —, Unter- 
scheidg. von Poliomyelitis II, 465, von 
spastischer Spinalparalyse II, 550. — 
syphilitische IT, 571. 

Myeloblasten IT, 160. 

Myelocele s. Spina bifida. 

Myelom, multiples der Knochen, Unter- 
scheidg. von Osteomalacie II, 154. 155. 

Myelozyten II, 160. 

Myodegeneration des Herzens I, 437. 456. 
—, fettige bei Diphtherie I, 94, bei 
Herzfehlern I, 422, bei kruppéser Pneu- 
monie I, 274, bei Typhus abd. I, 21. 
—-, schwielige I, 422. 437. 

Myokarditis I, 437. —, infektidse I, 94. 142. 
— durch Arteriosklerose I, 484, der 
Koronararterien I, 437. 438. — bei 
Herzklappenfehlern I, 399. 421. 439, 
—, rheumatische II, 119. —, schwielige 
I, 437. 

Myoklonie II, 755. —, Beziehungen zur 
Chorea electrica II, 754, zur Hysterie 
II, 750. 792, zum Tic convulsif II, 755. 

Myokymie IJ, 349. — bei Ischias II, 327. 

Myosarcoma striocellulare der Nieren II, 
Tile 

Myositis rheumatica acuta IT, 139, chron. 
II, 140. — traumatica acuta II, 139. 
— trichinosa I, 168. 169. 

Myotonia congenita II, 769. — amyotro- 
phica II, 770. 

Mytilotoxin, Giftwirkung II, 829. 

Myxédem II, 280. — bei trophischen Ner- 
venstérungen ITI, 725; bei Morbus Ba- 
sedowii II, 277. —, Unterscheidung von 
Akromegalie II, 288, von Rachitis IT, 
161. 

Myxome im Kehlkopf I, 197. — des Riicken- 
marks u. seiner Hiute IT, 566. 
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Nabel, Blutungen bei himophilen Neuge- 
borenen II, 210. —, Krebsmetastasen 
bei Magenkrebs I, 586, bei Peritoneal- 
krebs I, 704. 

Nachempfindungen II, 299. — bei Tabes 
II, 493. 

Nachschreiben, Verlust dess. II, 641. 

Nachsprechen, Verlust dess. II, 636. 

Nachtschatten, Vergiftung damit I, 827. 

Nackenmuskelkrampfe II, 398. 400. —, hy- 
sterische II, 791. 

Nackenmuskellahmung bei akut. aufstei- 
gender Spinalparalyse I, 564. 

Nackenstarre bei Kleinhirngeschwiilsten IT, 
695; bei Meningitis cerebrospinalis epid. 
I, 134. 135. 138,, eitriger IL, 610. 611, 
tuberkuléser I, 338. II, 615; bei Te- 
tanus' I, 151. 152. 

Nahrpraparate, kiinstliche bei Darmkatarrh 
der Kinder I, 628; bei Lungentuber- 
kulose I, 331; bei Magenkatarrh I, 561; 
bei Magenkrebs I, 591. 

Nagelaffektionen durch trophische St6run- 
gen II, 724: bei Myelitis II, 462; bei 
Tabes II, 499; bei Typhus I, 24. 


Narbenbildung im Darm I, 643. — im | 
Kehlkopf, diagnost. Bedeutung I, 189. | 
— ind. Magenwand I, 566. 573. — der | 


Pleura I, 358. — im Riickenmark II, 
464. — in der Trachea u. Bronchien 
I, 229. 230. 

Narbenstrikturen des Darms I, 648. 644. 
651. 655. — der Nieren II, 76. — im 
Osophagus 1,528. 529. 535. 537.539; nach 
Schwefelsiurevergiftung IT, 818. — des 
Pylorus nach rundem Magengeschwir 
I, 566. 573, Unterscheidung von Krebs 
T, 589. 

Narcotica II, 837. 

Nase, Krankheiten ders. I, 172. 

Nasenaffektionen, atiolog. Bedeutung bei 


| 


Asthma I, 231; bei Skrofulose IT, 269; | 


bei Stomatitis I, 499. —, diphtheritische 
I, 91. 93. —, erysipelatose I, 81. 83. 
—, katarrhalische I, 172. — bei Rotz 
I, 160. — bei Scharlach I, 53. 54. 60. 
—, typhose I, 19. 41. 47. 

Nasenbluten I, 178. —, Unterscheidg. von 
Magenblutung I, 575. — als vikariie- 
rende Menstruation I, 178. 

Nasendusche I, 174. 176. 177. 525. 

Nasenkatarrh, akuter s. Koryza. —, chro- 
nischer I, 175. —, atrophische Form J, 
176. 523. 

Nasenrachenkatarrh, akuter infektidser I, 
172. —, Anosmie bei II, 337. —, chro- 
nischer I, 175. 523. 524: atiolog. Bedeu- 
tung bei habituellem Kopfschmerz II, 
335, bei Migraine II, 732. —, hyper- 
trophischer I, 524. —, trockener I, 523. 

Nasenrachenraum, Krankheiten I, 514. 

Nasenschleimhaut, Rotzgeschwiire I, 160. 
—, Sekretionsanomalien bei Trigemi- 
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nusandsthesie IT, 308, bei Trigeminus- 
neuralgie II, 317. —, Syphilis I, 177. 
—, Tuberkulose I, 177. 300. 

Nebennieren, Funktion II, 282. 283. 
—, Krankheiten I, 281. 

Nebennierensubstanz, therapeut. Verwendg. 
bei Morb. Addison. II, 286; s. auch Ad- 
renalin. 

Nebenschilddriisen, Bedeutung bei der Te- 
tanie IT, 764. 


Nephritis, akute II, 20. 21. 25. 30. 35: bei 
Angina I, 516. If, 27, bei Enteritis I, 
616. 625. II, 27, bei pustulésen Haut- 
ausschlagen II, 27, bei Influenza I, 
104, bei Peripleuritis I, 379, durch 
sept. Infektion I, 142. 146. 147. II, 
26. 27. —, akute alkoholische II, 28. 
38. akute haimorrhagische II, 31. 
33. 36. 38: bei Endokarditis I, 394. 395. 
II, 27, bei Erysipel I, 86. II, 27, bei 
Morb. mac. Werlhofii II, 208, bei 
Pleuraexsudat I, 370, bei Typh. re- 
currens I, 48. —, akute interstitielle 
(exsudativ-lymphocytire) II, 30. —, 
akute rekurrierende II, 29. 37. 38. 
—, Ascites infolge ders. I, 701. — bei 
Cholera I, 116. 117. Il, 27. —, chro- 
nische II, 21. 22, im AnschluB an 
akute IT, 38. 44. 45. —, chronische hia- 
morrhagische IT, 44. 45. 46. 48. 51. 52. 
—, chronische infektidse II, 45. 
chronische parenchymatése IT, 44. 57. 
—, desquamative II, 33. — bei Diabetes 
mel. II, 224. 229, bei Diphtherie I, 94. 
II, 27, bei Gicht IT, 246. 248. 252. 255, 
bei Herzfehlern I, 396. 425. II, 20. 27, 
bei Malaria I, 125. IT, 28, bei Masern 
I, 65. II, 27, bei Pneumonie I, 275, bei 
Pocken IT, 27, bei Scharlach I, 51. 55. 
57. If, 36, bei-Typh..abdo1, 27-i> ie 
exanth. I, 42, bei Varizellen I, 80. 
—, diffuse akute IT, 31, chronische I, 
44. 45. 50. 51. 68. —, eitrige II, 72. 
—, fettig degenerative II, 33. — gra- 
vidarum IT, 29. —, glomular-tubulare 
IT, 31. —, hamatogene II, 3. —, histo- 
log. Befunde bei akut. IT, 29. 30. 31, 
bei chron. ITI, 45. 46. —, Hydrops da- 
durch ii, iis 34. idiopathische 
akute II, 28. 36. —, primare akute IT, 
28. 29. —, rheumatische IT, 27. 28. 36. 
122 —, sekundare II, 20. 26. 27. —, sep- 
tische II, 26. 27. —, subakute II, 26. 
—, subchronische IT, 26. 44. 45. —, Sy- 
philitischer II, 28. —, toxische II, 17. 
27. 28. 818. 821. —, tubulare IT, 25. 30. 

; urinogene aszendierende II, 3. 

, vaskulire IT, 25. — bei Weilscher 

Krankheit I, 713. 


Nephrolithiasis II, 90. —, different. Dia- 
gnose von Lumbago II, 142. 

Nephrolysine (Nephrotoxine), atiolog. Be- 
deutung bei Urimie II, 15. 


| Nephrophthisis IT, 98. 
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Nephroraphie u. Nephropexie bei Wander- 
niere IT, 86. 

Nephrotomie u. Nephrektomie bei einseitig. 
Nierentuberkulose II, 100, bei Stein- 
niere IT, 97. 

Nephrotyphus I, 24. 

Nerven, Krankheiten der peripheren II, 
290. 339. 408. —, Neubildungen der 
peripherischen II, 421. —, Verdik- 
kungen d. peripheren IT, 668. 

Nervenatrophie, primaire chronisch-dege- 
nerative IT, 413. 

Nervendegeneration II, 367. 368. 369. 409. 
410. 412. 477. 517. 724. 

Nervendehnung bei Facialiskrampf IT, 399; 
bei Nackenmuskelkrampfen II, 402; 
bei Neuralgien IT, 316: des Ischiadicus 
II, 323, des Plexus brachialis II, 322. 
— bei Tabes II, 509. 

Nervenerregbarkeit, elektrische der moto- 
rischen Nerven II, 359. 365. —, Ver- 
halten bei Facialislihmung IT, 379. 


380, bei Hysterie II, 791, bei spinal. | 


Kinderlihmung II, 556, bei peripher. 
Lahmungen II, 347. 365. 366, bei Myo- 
tonia congenita II, 770, bei Neuritis 
II, 415, bei neurot. Muskelatrophie II, 
532, bei Spasmophilie I, 195, bei Tabes 
II, 491, bei Tetanie II, 767. 

Nervenfieber I, 19. 

Nervenkerne, motorische bulbiare: degene- 
rative Atrophie bei Bulbarlahmungen 
II, 586. 590. 594. 595. 600, bei amyo- 
troph. Lateralsklerose II, 519. 520, bei 
Tabes IT, 496. —, Neuritis ders. IT, 602. 
—, motorische spinale s. Muskelkerne. 
—, sensible IJ, 301. 

Nervenlahmung, periphere II, 343. — hei 
Poliomyelitis IT, 556. 

Nervennaevi durch neurotrophische Storun- 
gen II, 724. 

Nervennaht durchschnittener Nerven II, 
391. 

Nervenregeneration II, 368. — hei Facialis- 
lahmung II, 380; bei Hemiplegie II, 
666; bei Neuritis IT, 413. 

Nervenschwache s. Neurasthenie. 

Nervensystem, Krankheiten II, 290: meta- 
syphilitische II, 479. 

Nervenwurzeln, Atrophie bei Bulbarpara- 
lyse II, 590, bei progress. Muskelatro- 
phie II, 525, bei Poliomyelitis II, 554, 
bei Tabes II, 482. —, Ausbreitung der 
motorischen II, 341, der sensiblen II, 
307. —, Degeneration bei hereditarer 
Ataxie IT, 515, bei Gehirntumoren II, 
692, bei spinal. Kinderlihmung II, 554, 
bei amyotroph. Lateralsklerose IT, 519, 
bei Tabes Ii, 481. —, Kompression ders. 
IT, 447. gummdése Neubildungen 
an dens. II, 570. —, Verlauf der sen- 
siblen Bahnen II, 300. 301. 432. 435- 

Nervina IJ, 838. 

Nervositat s. Neurasthenie. 

Netz, Krebsmetastasen bei Bauchfellkrebs 
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I, 704, bei Magenkrebs I, 581. 586. 
—, Spalten und Liicken dess. als AnlaB 
zu Darmeinklemmung I, 652. —, Tuber- 
kulose I, 697. 

Netzhautblutungen bei pernizidser Animie 
II, 177. 179; bei Endokarditis I, 393; 
bei Leukaimie II, 186; bei Nephritis 
chron. IT, 49; bei septischen u. pyaim. 
Prozessen I, 146. 148. 

Neubildung, tuberkuldse I, 297. 298; s. auch 
Tuberkel. : 

Neuralgien IT, 309. — bei Akromegalie IT, 
286; bei Aortenaneurysmen J, 494. 
— der Brustdriise II, 324. — cruralis 
II, 324. — bei Diabetes mel. II, 225. 
311. 313. 321. 325. —, der Gelenke 
II, 331. — der Geschlechtsorgane u. 
Mastdarmgezend IT, 329. — bei Gicht 
TP SLi S135 3212 38252 3305) ——s ber 
Himophilie II, 211. —, hysterische IT, 
311. 319. 320. —, (primare) idiopa- 
thische II, 310. — bei Infektionskrank- 
heiten IT, 311: Influenza I, 105, Inter- 
mittens I, 126, Typhus abd. I, 21, 
exanth. I, 42. —, infraorbitale II, 317. 
— bei Lungentuberkulose I, 318. 
— der Nn. auricul. II, 320, brachial. 
II, 320, cutaneus femoris ext. Il, 324, 
intercostal. II, 322, ischiad. ITI, 325, 
lumbal. II, 324, occipit. (major) II, 
319, (minor) II, 320, subcutaneus colli 
IT, 320, supraclavicular. II, 320, trige- 
mini IT, 316. — obturatoria II, 324. 
— ophthalmica IT, 317. — phrenica I, 
320.-— bei progress. Paralyse II, 711. 
—, rheumatische II, 310. 316. 325. 
— bei Riickenmarkskompress. II, 451. 
— spermatica IT, 329. — supra- u. in- 
framaxillaris II, 317. — supraorbitalis 
s. frontalis II, 317. —, symptomatische 
TI, 310. 325. —, syphilitische IT, 311. 
312. 320. 325. — bei Tabes IT, 325. 330. 
492. —, toxische IT, 311. 313. — nach 
Traumen IT, 310. 320. 

Neurasthenie (Nervositat) IT, 801. —, dys- 
peptische I, 605. II, 805. —, sexuelle 
II, 806. 811. —, spinale IT, 805. 

Neurektomie bei Neuralgien II, 315. 319. 

Neuritis II, 408. —, alkoholische II, 411. 
418. 419. — der Bulbirnerven IT, 601. 
602. —, einfache IT, 408. 409. —, hyper- 
trophische nach Gehirnblutung Li, 668. 
— intercostalis, Herpes zoster bei ders. 
II, 323. ischiadiaca II, 325. —, mul- 
tiple degenerative II, 410. 414, bei 
Lungentuberkulose I, 318, bei Typhus 
I, 121. —, Unterseheidung der mul- 
tiplen von akut. Gelenkrheumatismus 
If, 124. 

Neuritis optica bei Encephalitis II, 685. 
698; bei Meningitis II, 610, cerebro- 
spinal. epid. I, 135; bei akut. allgem. 
Miliartuberkulose I, 341, bei Myelitis IT, 
458. 463. 465; bei multipler degenera- 
tiver Neuritis IT, 415. 
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Neurofibrome II, 422. 

Neurogenbader bei Herzfehlern I, 430; 
bei Myelitis II, 466. 

Neurome II, 421. 422. 

Neuromyositis II, 144. 414. 

Neurone, motorische IT, 341. 346. 544. 653. 
—, sensible IT, 300. 301. 302. 481. 
Neuropathische Veranlagung, iitiolog. Be- 
deutung bei Asthma I, 231, bei Epi- 
lepsie II, 733, bei mimischem Gesichts- 
krampf II, 898, bei Hysterie II, 774. 
bei gastrischen Krisen II, 498, bei 
Nackenmuskelkrimpfen II, 401, bei 
Neuralgien II, 313, bei Neurasthenie 
II, 801. bei Pseudohypertrophie d. 
Muskeln If, 535, bei Schreibkrampf 

II, 406. 

Neurosen (ohne bekannte anatom. Grund- 
lage) II, 722. 728. — des Herzens I, 
458. 466. 

— traumatische (Unfallneurosen) II, 772. 
812. 

— trophische IT, 722. 723. 727. 

— vasomotorische II. 722. 723. 

Neurotomie bei Neuralgien IT, 315. 

Névralgie métatarsienne II, 339. 

Nickkrampfe IT, 403. 

Nieren, Animie 11, 177. —, buntes gefleck- 
tes Aussehen ders. II, 31. —, Durch- 
spulung ders. II, 39. —, Embolie ders. 
II, 20. 76, bei Herzfehlern 1, 426. 
—, fihlbare II, 78. 83. —, granulierte 
II, 53. 56. —, grofe rote oder bunte 


Ji, 45. 51. —, groBe weife (gelbe) IT, > 


44. 46. 49. 52. 68. —, cyanotische In- 
duration II, 75, bei Herzfehlern I, 425. 
—, kleine rote u. weibe II, 56. —, Para- 
siten in dens. IT, 80. —, Verhalten bei 
Arteriosklerose I, 481. II, 55. 56, bei 
Cholera I, 117; bei Diabetes insipidus 
IT, 239, mel. II, 224. 228; bei Diph- 
therie I, 94; bei Gicht II, 246. 248; 
bei akut. gelb. Leberatrophie I, 744; 


bei Lungenemphysem I, 244; bei Lun- | 


gentuberkulose I, 321; bei Malaria I, 
125; bei Pneumonie I, 275; bei Schar- 
lach I,55. — Verwundungen ders. I, 
73. 74. Zirkulationsst6rungen in 
dens. II, 3. 20: 76. 

Nieren, bewegliche II, 83. 

Nierenabszesse II, 73. — durch septische 
u. pyadmische Infektion I, 142. 145. 
Th, 72, “7a 

Nierenatrophie, Druckatrophie II, 
—, primare progressive IT, 55. 

Nierenbeckenentziindung II, 86. 

Nierenbeckenepithelien im Harn bei Pyeli- 
tis ITI, 88. 

Nierenbeckenerweiterung II, 101. 

Nierenblutungen bei Endokarditis I, 394; 
bei Nephritis II, 30. 31. 48. 52; bei 
Niereninfarkten II, 76; bei Nieren- 
steinen IT, 92. 94; bei Nierentumoren 
II, 79. 80; bei Skorbut Ii, 203. 

Nierenechinokokkus IT, 80. 


101. 


Sachregister. 


Nierenepithelien im Harn Nierenkranker 
Il, 6. 8. 10: bei Amyloidniere IT, 68, 
bei Nephritis acuta II, 29. 30, 31, chro- 
nica II, 49; bei Phloridzinglykosurie IT, 
214. 

NierengefaBe, Amyloiddezeneration LI, 67. 
68. —, primére Erkrankung I, 56. 
56. 75. 

NierengrieB (Nierensand) JI, 90. 

Niereninfarkte, embolische II, 76: bei Herz- 
fehlern I, 426. II, 76, durch septische 
u. pyim. Prozesse I, 146. —, keilfor- 
mige rote oder graugelbliche II, 76. 

Nierenkrankheiten II, 1. —, Harnbefund 
bei II, 72. 

Nierenkrebs II, 77. 

Nierenschrumpfung II, 16. 21. —, einseitige 
II, 56; s. auch Schrumpfniere. 

Nierensteine II, 90. —, Einklemmung II, 93. 

Nierentuberkulose I, 294. II, 98. 99. 
—, patholog. Befund an den Nieren bei 
ders. 1,321. 

Nierentumoren II, 77. 

Niesekrampf II, 405. 

Nikotintabes II, 506. 825. 

Nikotinvergiftung, akute u. chronische II, 
825. — Veranlassung zu Angina pecto- 
ris I, 461, zu Arteriosklerose I, 481, zu 
Herzschwiache I, 455. 

Nitrobenzolvergiftung II, 825. 

Noma I, 65. 508. 

Nonnensausen bei Anamie II, 168, perni- 
zidser II, 179; bei Chlorose II, 170; bei 
Leukaimie IJ, 187. 

Normalserum I, 98. 

Normoblasten II, 158. 

Normozyten IT, 158. 159. 

Nucleus caudatus, Herdsymptome II, 646. 

Nukleoalbumin im Harn Nierenkranker 
Ii, 4. 

Nystagmus bei heredit. Ataxie II, 513; 
bei Meniérescher Krankheit II, 719; 
bei eitr. Meningitis II, 610; bei Poli- 
encephalitis acut. haemor. II, 686; bei 
Sinusthrombose IT, 621; bei multipl. 
Sklerose IT, 472; bei Vestibularisaffek- 
tionen, Priifung dess. II, 721; bei Vier- 
higellision IT, 647: bei Erkrank. d. 
Kleinhirns II, 650. 651. 
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Oberschenkelmuskeln, Lihmungen IT, 392. 
393: bei Alkoholikern II, 419, bei 
spinaler Kinderlahmung II, 555. 

Obliquus capitis, Krampf IT, 401. 

Obliteration des Herzbeutels I, 450. 468. 
472: bei Gelenkrheumatism. II, 118. 
— der Pleurabliatter I, 363. 370. 

Oblongata-Erkrankungen II, 586. 

Obstipation bei An&mie u. Chlorose II, 
167. 170; bei Darmkrebs I, 645. 646; 
bei Darmstenose I, 655; bei Gastro- 
ptose I, 604. —, habituelle I, 655. 665: 
‘atonische und spastische I, 666. —, 
nervose I, 607. II, 805. 811. 
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Obturation des Darms I, 651. —, Ileus 
durch I, 654. 656. —, Unterscheidung 
von Darmstrangulation I, 658. 659. 

Obturatoriuslahmung IT, 393. 

Obturatoriusneuralgie IT, 324. 

Oculomotoriuslahmung IT, 373. — bei Ge- 
schwiilsten der Hirnbasis IT, 693; bei 
Hirnschenkellision II, 648. 652; bei 
Vierhiigellision II, 647. —, partielle 
II, 374. —, periodische II, 375, bei 
Tabes IT, 496. 

Odem, akutes angioneurotisches (Oedema 
cutis circumscriptum) IT, 725. — bei 
Animie u. Chlorose II, 169. — der 
Brustwand bei Empyem I, 372. — bei 
Diabetes melit. IT, 224. 225. — durch 
Druck von Mediastinaltumoren auf die 
GefaiBe I, 387. — bei Gicht II, 249. 
— hemiplegischer Glieder IT, 668. — bei 
Herzfehlern I, 411. 423. 424. — des 
Larynxeingangs (der Ligg. aryepiglot- 
tica) I, 185. 186. — bei Lebercirrhose 
I, 734. 735. — bei Lungenemphysem T, 
244, bei Lungenkrebs I, 357, bei Lun- 
gentuberkulose I, 322. — bei Magen- 
krebs I, 587. — bei Milzbrand I, 164. 
— bei Myelitis II, 462. — bei Neuritis 
II, 416. 419. — Nierenkranker II, 11. 
13. 24. 32. 34. 48. —, periartikulares bei 
Gelenkrheumatism. II, 117. bei 


Polymyositis II, 143. — bei Scharlach | 


I, 56. — bei Schrumpfniere II, 60. 
— bei akut. aufsteigender Spinalpara- 
lyse II, 561. — hei Tetanie II, 767. 
— bei Trichinose I, 169. — bei Typhus 
I, 22. — der unteren Korperhalfte bei 
Perikardialverwachsungen I, 474. 

Odemfliissigkeit Nierenkranker IJ, 14. 

Osophagitis I, 527. —, Formen ders. I. 528. 

Osophagomalacie I, 542. 

Osophagoskopie bei Stenosen I, 537. 

GOsophagotomie bei Stenose d. Osophag. 
I, 539. 

Osophagus, umschriebene Ausbuchtungen 
der Wand I, 531. —, Diphtherie I, 93. 
94, 528. —, Entztindung s. Osophagitis. 
—, diffuse spindelf6rmige u. sackartige 
Erweiterungen I, 529. 530. —, Fremd- 
k6érper in I, 528. 532. 535. —, Ge- 
schwiire dess. I, 527.528.535. —, Krank- 
heiten dess. I, 527. —, Kompression 
durch Aortenaneurysmen I, 494, durch 
Mediastinaltumoren I, 387. —, Perfo- 
ration dess. I, 533. 534. —, Pocken der 
Wand I, 75. 528. —, Ruptur dess. I, 


541. —, Varicen in dems. bei Leber- 
cirrhose I, 734. 
Osophagusdivertikel I, 531. —, Kom- 


pressionserscheinungen I, 533. 
Osophagusgeschwiilste I, 534. 
Osophaguskatarrh I, 528. 
Osophaguskrebs I, 534. 539. 
Osophagusstenose I, 534. 
Ohnmacht II, 623. 658. 
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Ohraffektionen bei Anaimie u. Chlorose II, 
167; bei Diphtherie I, 94; bei Facialis- 
lihmung IT, 376. 379; bei Gehirnanamie 
IT, 624; bei Hemikranie II, 729; bei 
Hysterie II, 777; bei Influenza [, 104; 
bei Leukimie IT, 187. 190; bei Masern 
I, 64. 67; bei Meniérescher Krankheit 
II, 719; bei Meningitis cerebrospin. 
epid. I, 135. 137; bei Pocken I, 75; bei 
chron. Rachenkatarrh I, 522; bei 
Rhinitis I, 175; bei Riickenmarkser- 
krankgen. durch Luftdruckerniedrigg. 
IT, 442; bei Scharlach I, 53. 54. 60; ber 
Skrofulose IT, 269; bei Tabes II, 497; 
bei Typhus abd. I, 16, exanth. I, 42. 
—, Zusammenhang chronischer mit 
habituellem Kopfschmerz II, 335. 

Ohrerkrankungen, eitrig-entziindlicheKom- 
plikationen von seiten des Gehirns II, 
677. 

Ohrmuschel, Gichtknoten IT, 247, 252. 

Ohrspeicheldriise, Entzitindung I, 509; s. 
auch Parotitis. 

Oidium albicans als Erreger des Soor I, 504. 

Okzipitalhirnrinde, Herderkrankungen II, 
634. 635. 680. 693; Sehstérungen dabei 
IT, 634. 652; Sprachst6rungen bei links- 
seitigem Sitz II, 685. — Sitz der Ge- 
sichtsempfindung ITI, 634. 

Okzipitalneuralgie II, 319. — bei Diabetes 
IT, 225 

Olfactoriuserkrankung, Geruchsanomalien 
bei ders. 1, 336. 635. 

Oligamie II, 162. 

Oligozythamie II, 162. — bei Anchylosto- 
menkrankheit I, 681; bei Pseudoleuki- 
mie IT, 193. 

Oligurie bei Nierensteinen IT, 93. 

Omalgie, Erscheinungen IT, 140. 

Onyehogryphosis durch trophische Sté- 
rungen II, 724. 

Ophthalmia neuroparalytica bei 'Trigemi- 
nusanisthesie II, 308. 

Ophthalmoplegia progressiva II, 593. —, 
exterior II, 595. —, postdiphtheri- 
tische u. postsyphilitische II, 595. 

Ophthalmoreaktion Tuberkuléser I, 326. 

Ophthalmoskopischer Befund bei perni- 
zioser Andmie II, 179. bei Meningitis 
cerebrospin. epid. I, 135, bei Miliar- 
tuberkulose I, 341, bei Myelitis IT, 465, 
bei Retinitis albuminurica II, 49, bei 
Septikopyamie I, 146. 

Opisthotonus IT, 350. — bei Tetanus I, 152. 

Opiumvergiftung II, 826. 

Opticusatrophie bei Akromegalie II, 288; 
bei Ataxie, hereditirer IT, 514, zerebel- 
larer II, 516; bei Bleilahmung IT, 821; 
bei Diabetes mel. II, 225; bei Gehirn- 
geschwilsten II, 691; bei Hydrocephalus 
chron .JI, 717; bei progress. Para- 
lyse II, 711; bei multip]. Sklerose II, 

| 473; bei Tabes II, 484. 486. 496. 510. 

| Optische Leitungsbahn, zentraler Verlauf 

| ders. II, 653. 
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Orchitis bei Gicht II, 248; bei Parotitis | Parasthesien II, 290. 305. — bei Alkohol- 


T, 510; bei Typhus I, 25. 

Organische Séuren im Mageninhalt I, 545. 

Orthopadische Behandlung der Drucklah- 
mungen des Riickenmarks II, 453, 
spin. Kinderlihmung II, 559, rachiti- 
scher Verkriimmungen II, 151. 

Ortssinn, Priifung dess. IT, 297, nach Weber 
It, 297. 

Osteoarthropathia hypertrophica bei Bron- 
chiektasien I, 228. —, Unterscheidg. 
von Akromegalie II, 288. 


Osteomalacie II, 152. — bei Tetanie I, 765. | 
Osteomyelitis, akute: Unterscheidg. von 


Polyarthritis acuta II, 124. — durch 


septische u. pyim. Infektion I, 141. | 


145. 147. 
Osteosarkome der Schadelknochen, Gehirn- 
erscheinungen IT, 687. 
Otitis bei Darmkatarrh der Kinder I, 625. 
— media bei Skrofulose II, 269. 
Ovarialcysten, Unterscheidg. von Ascites 
I, 702. 

Ovarialneuralgie (Ovarie) II, 330. — Hyste- 
rischer II. 779. 

Ovarialtuberkulose IT, 98. 

Oxalatsteine in den Hernwegen IT, 91, 92. 
97. 

Oxalsdurevergiftung II, 819. 

Oxybuttersdure im Harn Diabeteskranker 
1D, PANSY 

Oxyokoia II, 379. 

Oxyuris vermicularis im Darm I, 632. 679. 

Ozaena I, 176. — Behandlung I, 177. —bei 
Skrofulose II, 269. 
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Pachydermia laryngis I, 183. 

Pachymeningitis IT, 423. 424. — chronische 
bei Lebercirrhose I, 736. 

— cervicalis hypertrophica II, 426. 

— haemorrhagica interna II, 427. 604. 

— otitische II, 681. 

Padatrophie I, 623. 626. 

Palisadenwurm im Nierenbecken II, 81. 

Pankreasdiabetes II, 214. 

Pankreaskrankheiten I, 767: Atrophie des 
Pankreas I, 768, bei Diabetes mel. II, 
228; Cysten I, 770; Entziindung s. 
Pankreatitis; Himorrhagien I, 768. 769; 
Krebs I, 770; Nekrosen, multiple I, 
769; Steine in den Ausfithrungsgingen 
I, 771; syphilit. Vertinderungen I, 770. 

Pankreatitis, akute I, 768, chronische I, 
770. — Unterscheidg. von Parotitis I 
510. 

Pankreon bei chron. Magenkatarrh I, 562. 

Panophthalmitis, septische I, 146. 

Papillome der Blase II, 110. — des Kehl- 
kopfs I, 197. 

Paracentrallobulus, Herdsymptome II, 652. 
653. —, motorische Funktion dess. IT, 
339. 627. 628. 629. 


? 
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lahmung II, 420; bei pernizidser Ani- 
mie IJ, 180; bei Arthritis deformans 
II, 131; in der Aura epileptica IT, 735; 
bei Gehirnblutung II, 664. — des Ge- 
schmacks II, 338. — bei hereditiérer 
Ataxie II, 513; bei Meningealapoplexie 
II, 427; bei neurot. Muskelatrophie IT, 
533; bei Neurasthenie II, 805; bei 
Riickenmarksgeschwiilsten II, 567; bei 
Riickenmarkskompression II, 448; bei 
Riickenmarksverletzungen II, 440; bei 
Tabes II, 486. 495; bei Tetanie II. 
767. 

Paralysie ascendante aigue II, 563. 
générale spinale antérieure subaigue 
II, 561. 


| Paralysis II, 339. — glosso-labio-laryngea 


II, 586. — glosso-labio-pharyngea cere- 
bralis IT, 592. 


| Paralysis agitans II, 756. — sine agitatione 


II, 758. 

— ascendens acuta II, 563. — bei Poly- 
neuritis II, 416. — Niaheres unter Spi- 
nalparalyse. 

— progressiva der Irren II, 707. — Be- 
ziehungen der Tabes zu ders. II, 502. 


| Paramyoclonus multiplex II, 755. 
| Paranephritis, eitrige I], 74. 75. 


Paraphasie II, 639. 

Paraplegie II, 343. — bei Embolie der 
Bauchaorta Herzfehlerkranker I, 426; 
bei diffuser Hirnsklerose II, 686. — 
dolorosa bei Wirbelkrebs IT, 451. — 
hysterische II, 780. — bei Meningitis 
cerebrospinal. epid. I, 136; bei Mye- 
litis IT, 458. 461. 466, syphilitica II, 
571; bei Riickenmarkskompression IT, 
449, (durch Geschwiilste) 567; nach 
trop. Ruhr I, 109; bei akut. aufstei- 
gend. Spinalparalyse II, 563, durch 
Ubergreifen des Osophaguskrebses auf 
die Wirbel I, 541. —, spinaler Ursprung 
ders. JI, 343. — spastische: angeborene 
bei Kindern IT, 550; bei Riickenmarks- 
erkrankungen durch Luftdruckerniedri- 
gung II, 442. 

Parasiten im menschl. Darm I, 670. — als 
Erreger der Malaria I, 121. 125, der 
Trichinose I, 167. — in den Nieren u. 
Harnwegen IT, 80, 87. — im Processus 
vermiformis I, 632. —, Veranlassung zu 
anamischen Zustinden II, 166. 175. 

apes cs bei Morbus Basedowii II, 


Paratyphlitis I, 631. 

Paratyphus, Entstehung u. Diagnose I, 38. 

Parietalthrombosen im Herzen I, 438. 

Parietalwindungen des Gehirns, Herd- 
erkrankungen II, 634. 644: Alexie bei 
solch. II, 644; Motilitats- u. Sensibili- 
tatsstorungen bei solchen II, 634. 642. 

Parotitis I, 509. — AbszeBbildung bei I, 
511. — bei Pocken I, 75.— bei Typhus 
I, 16. 42. 
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Passivbewegungen bei Behandlung der 
Hemiplegien IT, 670, der spinal. Kinder- 
lahmung IT, 559. — Untersuchung des 
Gefiihls fiir solche IT, 295: bei Tabischen 
II, 491. 494. i 

Patellarreflex II, 356. —, Fehlen dess. II, 
357; bei Diphtherie I, 95; bei Fried- 
reichscher Krankheit II, 513; bei Ge- 
hirntumoren IT, 692; bei Kleinhirnlasion 
II, 651; bei Quadricepslahmung IT, 393, 
bei Tabes II, 485; bei Trichinose I, 168. 
—, Reflexbogen fiir dens. II, 357. —, 
Verhalten bei Diabetes II, 226, bei 
Drucklihmung des Riickenmarks II, 
450; bei Myelitis II, 460; bei alkohol. 
Neuritis IT, 419. 420; bei progress. Pa- 
ralyse II, 711; bei Polymyositis acuta 
II, 143; bei Pseudohypertrophie der 
Muskeln II, 537; bei Tetanus I, 152. 

Patentschwitzbett IT, 41. 

Pavor nocturnus der Kinder, Beziehungen 
zur Epilepsie II, 738, zur Tonsillar- 
hypertrophie I, 521. 

Pectineuslahmung II, 392. 

Pectoraliskrampf II, 403. 

Pectoralislahmung II, 382. 

Pectus carinatum rachit. Kinder II, 149, 

Peitschenwurm im menschl. Darm I, 682. 

Pelioma typhosum I, 23. 

Peliosis Ii, 206. — rheumatica II, 207. — 
senilis IT, 207. — Veranlassung zu Endo- 
karditis I, 391. 

Pelveoperitonitis I, 686. 692. 

Pemphigus bei Diabetes mel. IT, 225. — 
bei Skorbut IT, 202. 

Pentosurie II, 215. 

Pepsin, Darreichung bei Magenkatarrh I, 
562. —, Fehlen dess. im Magensaft I, 
547: bei Achylia gastrica I, 593. 594, 
bei chron. Magenkatarrh I, 558. —, 
Nachweis im Mageninhalt I, 547. 

Peptonurie bei Pneumonie wahrend der 
Lésung I, 276. 

Perforationsperitonitis I, 683. 687. — bei 
Darmkrebs I, 645; bei Duodenalge- 
schwiir I, 640; durch dysenterische Ge- 
schwiire I, 109; durch Magengeschwiire 
I, 566. 572. 579; durch Magenkrebs I, 
587; bei Peritonealtuberkulose I, 700; 
durch Typhusgeschwiire im Darm I, 
13. —, Unterscheidung von akut. 
DarmverschluB I, 694. 

Periarteriitis nodosa, Muskelveranderungen 
bei ders. II, 145. 

Peribronchitis tuberculosa I, 298. 299. 
314. 

Perichondritis laryngea I, 185. — arytae- 
noidea u. cricoidea I, 185. — tuber- 
culosa I, 188. 298. 

Pericolitis I, 618. 

Pericystitis II, 105. 109. 

Perigastritis I, 572. 

Perikardialexsudat, Beschaffenheit I, 468. 


—, Entleerung I, 477. —, Folgeerschei- | 


nungen I, 471. 
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Perikardialverwachsung I, 468. 472. — 
Herzschwiche bei I, 456. 

Perikarditis I, 466. — bei Gelenkrheumatis- 
mus IT, 117. 118. — eitrige I, 468: bei 
Pneumonie I, 285. — externa I, 471. — 
bei Pleuritis I, 370. — tuberkulése I, 
321. 371. 468. 4:75. 

Perikardium, Krankheiten dess. I, 466: 
bei Herzfehlern I, 420, 422. 424. —, 
Punktion dess. I, 477. —, Sehnenflecken 
an dems. I, 468. 

Perimetritis I, 692. 

Perinephritis, eitrige II, 72. 73. 74. 

Perineutritis ischiadica II, 325. 

Periost, Ablagerung kristallinischer Harn- 
sdure darin IT, 250. —, Blutextravasate 
in dems. bei Barlowscher Krankheit II, 
206, bei Skorbut IT, 202. — rachitischer 
Knochen II, 146. 

Periostitis im Anschlu8 an Typhus abd. I, 
24, —, fungése IT, 269. —, ossifizierende 
bei Gelenkrheumatismus II, 130. — 
durch septische u. pyaémische Infektion 
I, 145. — im Suppurationsstadium der 
Pocken I, 75. 

Periostreflexe II, 356. 358. 

Peripachymeningitis, eitrige II, 423. 424. 

Peripleuritis I, 378. 

Peripneumonie I, 266. 

Periproctitis I, 618. —, eitrige I, 618. 

Perisigmoiditis I, 618. 

Peritonealexsudat I, 685. 686. — bei Bauch- 
fellkrebs I, 704; bei Bauchfelltuber- 
kulose I, 697. 699- — Unterscheidung 
von Ascites I, 702. 738. 

Peritonitis, abgesackte (umschriebene) I, 
631. 686. 691. 692. 694. — akute I, 
683. 692. — adhiasive I, 686. — durch 
penetrierende Bauchwunden I, 684. —, 
chronische I, 696: bei Perikardialver- 
wachsungen I, 475. — deformans I, 687. 
697. —, diffuse allgemeine I, 637. 659. 
685. 687. 691: Unterscheidg. von Darm- 
stenose I, 659. 694. — eitrige I, 686: 
bei Blinddarmentztindung I, 635. 637. 
686, bei DarmverschlieBg. I, 655. 659. 
—, exsudative I, 686. 689. 696. 699. —, 
fibrinés-eitrige I, 685. — bei Gelenk- 
rheumatismus I, 684. II, 119. —, go- 
norrhoische I, 685. —, hamorrhagische 
I, 686, mit Hiimatombildg. I, 697. —, 
karzinomatése I, 704: durch Darmkrebs 
T, 645, durch Magenkrebs I, 586. 587. 
— Ileus paralyt. danach I, 654. —, 
Krankheitserreger ders. I, 685.. 692. — 
der Kinder I, 699. — bei Nephritis I, 
685. II, 35. 38. — bei Pleuritis I, 360. 
370. 684. —, bei Pylephlebitis I, 766. 
—, Residuen ders. als Veranlass. zu 
Darmeinklemmung I, 652. —, septi- 
sche I, 635. 685. —, serés-fibrinose I, 
686. —, tuberkulése I, 319. 320. 696, 
im Anschlu8 an Darmtuberkulose I, 
641, an Lebercirrhose I, 699. 736. 737. 
738. — bei Typhus abd. I, 14, 35. 37. 
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Peritonsillarabszesse I, 517. 518. | 

Perityphlitis I, 631 ff. — eitrige I, 686. | 
692. 

Perlsucht, Ubertragung der Tuberkulose 
-durch Genuf~ perlsticht. Fleisches u. 
Milch I, 293. —, Verwandtschaft mit 
der menschl. Tuberkulose I, 291. 293. 

Peroneuslahmung IJ, 393. — bei spinal. | 
Kinderlihmung II, 555, bei neurot. — 
Muskelatrophie II, 532. —, neuritische — 
II, 409. — durch Verletzgen. u. Er- 
krankgen. der Cauda equina II, 394: 
doppelseitige II, 441. 

Pertussin bei Keuchhusten I, 223. 

Pertussis I, 218, s. auch Keuchhusten. 

Pest I, 128. 

Pesthazillen I, 129. 

Pestis siderans I, 131. 

Pestpneumonie I, 131. 

Petechialtyphus I, 40. —, Entstehung der 
Petechien I, 41. 

Peyersche Plaques, Entziindung bei Mor- 
bus Addison. II, 283, bei Typhus abd. 
Lae, 

Pfortaderentziindung, eitrige I, 763. 

Pfortaderstauung, dtiolog. Bedeutung bei 
Ascites I, 701, bei Darmkatarrh I, 
613, bei Hamorrhoiden I, 648, bei Leber- | 
cirrhose I, 732. 733. 737, bei chron. 
Magenkatarrh I, 556. 

Pfortaderthrombose I, 765. 

Pfriemenschwanz im Darm des Menschen 
I, 679. 

Pharyngitis I, 514. —, chronische I, 522; | 
im Anschlu8 an chron. Nasenkatarrh | 
TJ, 175 — granularis I, 523. — sicca I, | 
523. 525. 

Pharyngotyphus I, 16. 

Pharyngotuberkulose I, 300. 319. | 

Pharynxkrankheiten, Rezepte II, 832. 

Phlebektasie bei Gicht IT, 250. 

Phlebitis, eitrige bei Gehirnabszef II, 678. 
— des Mastdarmes bei Hamorrhoiden 
I, 649. 650. — durch septische Infek- 
tion I, 144; Unterscheidg. von Malaria 
1, Tio 

Phlegmone der Haut bei Erysipel I, 86, bei 
Pocken I, 74, bei Septikopyimie I, 
144, 147. — des Gaumens I, 518. — des | 
Kehlkopfs I, 181. — der Magenschleim- | 
haut I, 563, — der Mundschleimhaut I, 
512. — des Osophagus I, 528. — des | 
Processus vermiformis I, 630. 

Phloridzindiabetes IT, 214. 

Phlioridzinprobe des Harns IT, 25. 

Phosphatsteine in den Harnwegen II, 91. | 
92. 97. | 

Phosphaturie bei Leukimie II, 186; bei | 
Neurasthenie IJ, 806. 

Phosphorlahmung II, 397. 

Phosphorvergiftung, akute u. chronische IT, 
822. — Leberatrophie bei akuter I, 743. 
747. 

Phrenicuslahmung IT, 391. 

Phthiseophobie der Hypochonder I, 323. 
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Phthisis florida I, 301. 303. — incipiens }, 
301. 311. 326. — laryngis I, 187. — pul- 
monum J; 289. ; 

Pia mater, Blutungen in ders. bei Menin- 
gitis tuberculos. II, 615. —, Entztin- 
dung bei Erkrankung des Riickenmarks 
II, 424. —, syphilitische Neubildungen 
II, 567. —, Verdickung bei Tabes II, 481. 

Pied bot tabétique II, 501. 502. 

Pigmentablagerung in der Haut bei Lungen- 
tuberkulose I, 322, bei Morbus Addisonii 
II, 282. 284. 285. — in den KGrper- 
organen bei Malaria I, 123. 125. 


| Pigmentanomalien der Haut durch tro- 


phische St6rungen IT, 276. 724. 


_Pigmentinduration der Lungen I, 354: bei 


Staubinhalation I, 348. 349, bei Tuber- 
kulose I, 299. 

Pigmentsteine, reine der Gallenwege I, 717. 

Pilze, atiolog. Bedeutung bei Soor I, 504, 
bei schwarzer Zunge I, 508. 

Pityriasis versicolor bei Lungentuberkulese 


¢ 
> . 


| Platschergerausch des Magens bei Dilata- 


tion I, 602, bei Tiefstellung I, 604. —, 
metallisches bei Pneumoperkardium I, 
479. bei Pneumothorax mit Exsudat- 
bildung I, 382. 
Plasmazellen II, 161. _ 
Plattenepithelkrebs des Osophagus I, 540. 


| Platysma myoides, Lahmung II, 378. 


Platzangst der Neurastheniker II, 803. 


| Plethora, allgemeine II, 624. 


Pleura, Krankheiten ders. I, 259. 

Pleurafistel nach Empyem I, 375. 

Pleurahohle, Aktinomykoseherde in ders. 
I, 589. — Inzision bei eitr. Exsudat I, 
378. —, serGses Transsudat in dies. I, 
384. 


/ Pleuraschrumpfung, narbige bei Pleuritis I, 


363. 370. 378; bei Tuberkulose der Lun- 
gen I, 318. 

Pleuritis I, 359. —, adhasive I, 318. 363. 
370. —, bronchiektat. Kavernen da- 
durch I, 225. —, deformans I, 363. —, 
doppelseitige I, 371. 374. — eitrige I, 
273. 285. 361. 363. 372: bei fotid. Bron- 
chitis I, 214, bei perforierend. Leber- 
echinokokkus I, 757, bei Lungenbrand 
I, 345. 346. 360, bei embol. Lungen- 
abszeB I, 352, bei perforierend. Magen- 
geschwir I, 572, durch sept. u. pyim. 
Erkrankgen. I, 146. 360, durch sub- 
phrenische Abszesse I, 693. — Ent- 
zundungserreger I, 360. —, exsudative 
I, 259. 273. 361. 367. —, fibrinése I, 
266. 272. 361. 366. — hamorrhagische 
273. 319. 362. 372: bei Leukamie II, 
186. —, Komplikationen u. Formen I, 
370. 371. 471. — metapneumonische I, 
361. —, Nachschleppen der kranken 
Seite bei d. Atmung I, 367. — bei Ne- 
phritis I, 360, bei Perikardialverwachsg. 
I, 475; bei chron. Peritonitis I, 699; bei 
Pneumonie I, 266. 268. 272. 360; bei 
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Pocken I, 75;. bei Schrumpfniere IT, 
62. —, primare I, 359. 370. —, pulsans I, 
369. —, rheumatische I, 359. 360. 370. 
IT, 119. —, sekundire I, 359. 360. — 
sicca I, 361. 366. —, traumatische I, 
I, 359. 360. — tuberkulése I, 300. 304. 
/318. 320. 359. 362. 371. 374. — bei 
Typhus abd. I, 17, exanth. I, 42. —, 
Unterschdg. von Pneumonie I, 285. 373. 
Pleuritisches Exsudat I, 361. 367. — ab- 
gesacktes I, 363. — Miliartuberkulose 
im Anschlu8 an I, 336. — Umwand- 
-lungen I, 362. 370. — Verdrangungs- 
erscheinungen I, 362. 367. 
Pleuritische Schwarte I, 363. 370. 
Pleuroperikarditis I. 471. 
Pleuropneumonie I, 266. 


Plexus brachialis, Ausbreitung der sen- | 


siblen Fasern IT, 432. — chorioidei, Tu- 
berkulose I, 615. — lumbo-sacralis, Ver- 
teilung der sensiblen Wurzelgebiete IT, 
433. 

Plexuslahmung, periphere II, 343. — des 
Pl. brachialis IT, 385. 386. 389. —, neu- 
ritische IT, 385. 389. 409. 

Plexusneuralgie, brachiale II, 320: bei 
Aortenaneurysma 1, 490. —, cervikale 
IT, 319. 320. —, lumbale II, 324. 

Pneumatische Therapie bei Asthma I, 238. 

~ bei Bronchitis I, 211, bei Lungen- 
emphysem I, 250, bei Lungenschrum- 
pfung I, 378. 

Pneumatometer, Nachweis des Exspira- 
tionsdrucks bei Emphysem I, 247. 
Pneumaturie If, 107. — bei Diabetes IT, 

224. 

Pneumokokken, atiolog. Bedeutung bei Pe- 
ritonitis I, 685. 692, bei Pleuritis I, 
361, bei Pneumonie I, 104. 262. 263; bei 
septischen Erkrankungen I, 141. 262. 

Pneumonia alba bei Lungensyphilis Neu- 
geborener I, 358. 

Pneumonie, katarrhalische (lobulare) I, 255: 
generaiisierte I, 258. — bei Darmkatarrh 
der Kinder I, 625; bei Diabetes I], 223; 
bei Erysipel I, 86; bei Gelenkrheumatis- 
mus IT, 121; bei Gicht II, 248; bei In- 
fluenza I, 104; bei Kindern I, 259; bei 
Masern J, 65. 256; bei Meningitis cere- 
brospinal. epid. I, 137. 276; bei Nephri- 
tis IT, 34. 38. 44. 50; bei Rachitis II, 
150; bei Scharlachnephritis I, 57. 58; 
bei Schrumpfniere II, 63; bei Skorbut 
II, 203; bei Trichinose I, 169; bei Ty- 
phys abd. I, 17, exanth. I, 42, recurrens 
I, 47. — verkasende-I, 299. 

Pneumonie, kruppése (lobire, fibrinose, ge- 
nuine) I, 262. 266, (erratische, wandern- 
de) I, 272, (bilidse) I, 275. — bei Kin- 
dern I, 279. — alter Leute I, 280. — 


mit verzégerter Resolution I, 282, 283. | 


— typhése I, 282. — zentrale I, 281. 
Pneumoniebazillen, Friedlindersche, atio- 
log. Bedeutg. bei kruppéser Pneumonie 


> 
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Pneumonokoniosen I, 347. 

Pneumoperikardium I, 478. 479. 

Pneumothorax I, 379. — bei Lungentuber- 
kulose I, 319. 379. 

— kiinstlicher zur Behandlg. d. Lungen- 
tuberkulose I, 335. 

Pneumotyphus I, 18. —, Unterscheidg. von 
typhos. Pneumonie I, 28. 282. 

Pocken I, 69. — hamorrhayische I, 76. 

Pockennarben I, 73. 74. 78. 


Pockenpusteln, charakterist. Aussehen 
T6072: 

Podagra II, 242. 244. 

Poikilozytose II, 159. — bei pernizidser 


Anamie IT, 181. 

Points douloureux bei 
312. 

Poliencephalitis, akute bei Kindern IT, 684. 
— haemorrhagica superior II, 685: bei 
Augenmuskellahmg. der Alkoholiker IT, 
420. 

Poliomyelitis, akute d. Krwachsenen II, 
560, d. Kinder II, 552. — Lahmungen 
bei IT, 384. — subakute u. chronische 
IT, 561. — Unterscheidg. von Polyneu- 
ritis IT, 558. 

Polyasthesie II, 298. 

Polyarthritis rheumatica II, 113, chronica 
II, 128, (deformans) II, 129. 132. —, 
hamorrhag. Hautaffektionen bei ders. 
IT, 120. 124. 200. — sg. auch Gelenk- 
rheumatismus. 

Polychromasie der roten Blutzellen IT, 159: 
bei pernizidser Anamie II, 182. 

Polydipsie bei Diabetes IT, 222. 238. 239. 
— bei Hysterie II, 783. — bei Menin- 
gitis syphilitica IT, 703. 

Polyglobulie mit Milztumor IT, 195. 

Polymyositis acuta IT, 143. 

Polyneuritis IT, 410. — alkoholische IJ, 418. 
419. — ataktische II, 417. 

Polypen im Darm I, 653. — im Kehlkopf I, 
197. — in der Nase IJ, 175. — im Oso- 
phagus I, 534. 

Polysareia adiposa II, 256. 

Polyurie bei Animie II, 169; bei Diabetes 
insipid. II, 238. 240, mel. II, 222. 232; 
bei Dystrophie adiposogenitalis II, 288; 
nach epileptischen Anfillen II, 737; 
nach hyster. Krampfen II, 783; bei 
Meningitis cerebrospin. epid. I, 137, 
syphilitica II, 703; bei Tetanie II, 767; 
bei Typhus abd. I, 25. —, symptoma- 
tische II, 239. 

Polyzythamie II, 196. — Hirnerscheinun- 
gen bei IT, 625. — bei angeborener Pul- 
monalstenose I, 415. 

Pons Varoli, Blutungen in dens. II, 597. 
598. 657. —, Erkrankungen dess. u. de- 
ren Symptome II, 652: sklerotische 
Herde II, 469. 473. —, Tumoren dess. 
II, 696. 

Porencephalie II, 684. 

Postepileptisches Irresein II, 738. 

Posticuslahmung, Symptome I, 192. 
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Pottscher Buckel, itiolog. Bedeutg. bei 
Riickenmarkskompression IT, 420. 421. 
451. 

Prisklerose der Arterien. I, 483. 

Prisystolische Gerdusche bei Herzfehlern 
I, 405. 414. 

Priapismus bei Leukiimie II, 188. 

Probepunktion, diagnost. Bedeutg. bei Dur- 
himatom II, 607, bei Hydronephrose 
II, 102, bei Leberechinokokkus I, 758, 
bei Nierenechinokokkus II, 81, bei 
Perikarditis I, 476, bei perinephrit. 
Abszessen II, 75, bei Peritonitis I, 689. 
693, bei perityphlitischen Abszessen I, 
634, bei Pleuritis I, 273. 373. 378. 

Processus vermiformis, intramuraler Abs- 
zeB I, 630. — Aktinomykose I, 636. 
—, Drucknekrose u. Geschwiirbildg. I, 
631. —, Entziindung I, 630. —, Fremd- 
kérper darin I, 631. —, Hydrops I, 
632. 636. —, Krebs I, 646. —, Perfo- 
ration I, 632. 635. —, Tuberkulose I, 
636. —, Veranlassg. zu Darmeinklem- 
mung I, 652. 

Proctitis, Symptome I, 618. 619. 

Propulsion der Paralytiker II, 758. 

Prosopalgie II, 316; s. auch Trigeminus- 
neuralgie. 

Prostata-Tuberkulose II, 98. 99. 

Proteus, aitiolog. Bedeutg. bei Sepsis I, 141. 
—im Harn, Veranlassg. zu ammonia- 
kal. Girung II, 105. — in Peritoneal- 
exsudat I, 585. 

Protozoen als Krankheitserreger I, 121. 

Prurigo bei Pseudoleukimie II, 193; bei 
Skrofulose IT, 268. 

Pruritus bei Diabetes IT, 224. 240. 

Psammome der Gehirnhiute II, 688; der 
Riickenmarkshiute II, 566. 

Pseudoappendicitis, hysterische I, 636. 

Pseudobulbarparalyse II, 592. 

Pseudohypertrophie der Muskeln IT, 535. 
537. 


Pseudokrisen bei kruppéser Pneumonie I, 
278, bei Typhus recurr. I, 45. 47. 
Pseudokrupp I, 181. 182. — bei Masern 
I, 64. 

Pseudolebercirrhose, perikarditische I, 474. 

Pseudoleukamie IT, 191. — lineale II, 195. 
— lymphatische II, 192. 

Pseudoligamente u. -membranen in der 
Bauchhohle I, 652. 

Pseudomeningitis, hysterische IT, 612. 

Pseudoparalyse, spastische IT, 546. 548. 

Pseudoparese bei Tabeskranken IT, 490. 

Pseudorezidive des Scharlachs I, 59. 

Pseudosklerose, Krankheitsbild IT, 476. 760. 

Pseudotabes alcoholica II, 414. 418. 419. 
421. 506. — diabetica II, 226. — syphi- 
lisica, II, 571. 

Pseudotetanus II, 766. 

Pseudotumoren des Gehirns IT, 698. 

Psittakosis I, 282. 

PsoasabszeB, Unterscheidg. von Ischias II, 
307, von NierenabszeB II, 75. 
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Psoriasis linguae I, 507. 

Psychasthenie II, 801. 

Psychisch-epileptische 
738. 

Psychische Funktionen, zerebrale Lokali- 
sation IT, 633. 

Psychische Stérungen bei Chorea II, 751. 
752. 754, bei Durhimatom II, 606, bei 
Epilepsie II, 732. 736. 738. 740, bei 
chron. Ergotismus II, 826, bei Gehirn- 
abszeB II, 679, nach Gehirnblutung IT, 
668, bei Gehirngeschwiilsten II, 689. 
693. 694, bei Gehirnsyphilis II, 703. 704, 
bei Gelenkrheumatismus II, 121, bei 
hereditarer zerebellarer Ataxie II, 516, 
bei Herzfehlern I, 427, bei Hydrocepha- 
lus II, 717. bei Hysterie Il, 772, 773. 
774. 784. bei Ikterus I, 708, bei Jodo- 
formvergiftung II, 824, bei Krampf der 
Nackenmuskeln II, 401, bei Lungen- 
tuberkulose I, 318, bei Meningitis cere- 
brospinal. epid. I, 138, gammosa II, 703, 
tuberculosa IT, 615, bei Morbus Addison. 
II. 284, bei multipler Herdsklerose I, 
474, 475, bei Neuritis IT, 416, alcoholic. IT, 
420, bei Paralysis agitans II, 759, pro- 
gressiva IT, 708. 711, bei Pseudosklerose 
II, 761, bei Typhus abd. I, 7. 10. I9. 
20, exanthem. I, 41, recurrens I, 44, 
bei Uramie II, 17. 18. 

Psychomotorische Zentren, Lage ders. I, 
329 


Aquivalente II, 


Psychosen im Anschlu8 an Gelenkrheuma- 
tismus IT, 121. — polyneuritische II, 
416. 420. 

Ptomatropin, Bildung bei Wurst und Fleisch - 
vergiftung II, 828. 

Ptosis, angeborene II, 595. — bei Menin- 
gitis tuberkulosa IT, 616. — bei Oculo- 
motoriuslahmung II, 374. 

Pulmonalinsuffizienz I, 414, 

Pulmonalstenose, angeborene I, 415. 

Pulmonalténe, Verhalten bei Aneurysmen 
der Aorta I, 492, 493, bei Endokarditis 
I, 393, bei Lungenemphysem I, 247, 
bei einseit. Lungenschrumpfung I, 313; 
bei Mitralinsuffizienz I, 401. 402; bei 
Mitralstenose I, 403. 406, bei Myokar- 
ditis I, 441, bei Pulmonalstenose I, 416, 
bei Tricuspidalinsuffizienz I, 413. 

Puls, Verhalten dess. bei Anaimie u. Chlo- 
rose IT, 167. 168. 170. 179; bei Angina 
pectoris I, 443. 461; im apoplekt. Insult 
IT, 658; bei Arteriosklerose I, 483. 484; 
bei Basedowkranken II, 272. 273; bei 
Bradykardie I, 466; bei Bulbarlahmun- 
gen IT, 589. 599; bei Endokarditis I, 
393; bei Herzfehlern I, 401. 402. 403. 
404. 409. 411. 412. 420. 421; bei Herz- 
hypertrophie I, 448; bei Hirngeschwiil- 
sten IT, 690, bei Koronarsklerose I, 443; 
bei Myokarditis I, 440; bei Perikarditis 
I, 469. 470; bei TabakmiBbrauch I, 455; 
se Prue: Ses I, 464; bei Uradmie IT, 

. 20. 
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Pulsationen der Aortenaneurysmen I, 490. 
491. 495, linkseitiger Pleuraexsudate I, 
369. —, epigastrische bei Herzfehlern 
I, 401. 408. 404, bei Lungenemphysem 
I, 246. —, sternale bei Mitralinsuffizienz 
I, 402, bei Mitralstenose I, 404. 

ea ade des Osophagus I, 531. 
533. 

Pulskurve bei Aorteninsuffizienz I, 410, bei 
Aortenstenose I, 412, bei Mitralstenose 
I, 402. 

Pulsus bigeminus I, 421, celer I, 409. 420. 
484, irregularis I, 448. 455, para- 
doxus I, 229. 470. 472, tardus I, 484. 


Punktion des Ascites I, 703: bei Leber- 
cirrhose I, 737. 738, bei Nierenerkran- 
kungen IT, 43. — der Brust bei Hydro- 
thorax I. 385, (durch Herzfehler) 436; 
bei Perikardialexsudat I, 477; bei 
pleurit. Exsudat I, 376. 378; bei Pneu- 
mothorax I, 384. — der Wirbelsiule s. 
Lumbalpunktion. 

Pupillen, springende kei Tabes II, 495. 
—, Ungleichheit bei Mediastinaltumo- 
ren I, 387. 

Pupillenerscheinungen bei pernizidser Ania- 
mie IT, 179, bei Bandwiirmern im Daim 
I, 674, bei Chorea minor II, 749, bei 
Durhématom IT, 606, bei Epilepsie IT, 
736. 743, bei Gehirnsyphilis IT, 703, bei 
Meningitis cerebralis IT, 610. 616, bei 
Myelitis cervicalis II, 463, bei progress. 
Paralyse II, 710. 713, bei Sympathicus- 
lahmung II, 728, bei Syringomyelie II, 
577, bei Tabes IT, 495. 

Pupillenstarre, reflektor. bei progress. Para- 
lyse IT, 711. 714; bei Tabes II, 484. 485. 
495; bei Vierhtigellasion II, 647. 


Purpura II, 206. —, haemorrhagica IT, 208. 
—, rheumatica IT, 207. —, urticans IT, 
207. — variolosa I, 76. 

Pustelbildung der Haut bei Rotz I, 160, 
bei septischen Erkrankungen I, 144, bei 
Typhus abd. I, 23, bei Variola vera I, 
71. -72. 76. 

Pustula maligna I, 162. 164. 

Pyamische Erkrankung J, 140. 141. 142. 
— bei Choleratyphoid I, 116. —, Nieren- 
abszesse dabei II, 72. 73. — bei Pyle- 
phlebitis suppurat. I, 764. — bei Sinus- 
thrombose IT, 622. —, Unterscheidg. 
von akut. Gelenkrheumatism. IT, 124, 
von Intermittens I, 127, von Typhus 
andy, 28: 

Pyelitis II, 86. — caiculosa II, 87. 89. — 
bei Diabetes II, 224. — eitrige im An- 
schluB an NierenabszeB II, 74. — gra- 
vidarum JI, 87. 89. — bei Myelitis 
II, 462. 465. — typhdése I, 25, 86. 

Pyelocystitis II, 86, 87. 

Pyelonephritis II, 87. 94. —, eitrige II, 73. 

Pylephlebitis adhaesiva chron. I, 765, sup- 
purativa I, 763. —, diagnost. Bedeutung 
des Fieberverlaufs bei ders. I, 729. 764. 
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— bei Neugeborenen I, 763. — durch 
perityphlitischen AbszeB I, 635. 

Pylethrombosis I, 765. 

Pylorospasmus I, 590. — bei Magenge- 
schwtir I, 571. 573. 

Pylorusinsuffizienz, Hintritt der Galle in 
den Magen bei ders. I, 574. 

Pyloruskarzinom I, 585. 589. 591. 

Pylorusstenose I, 569. 571. 572. 579. 589, 
ohne Uleus- und Krebsbildung I, 590. 

Pyceyaneus-Sepsis I, 147. 

Pyonephrose II, 87. 92. 94. 102. 

Pyopneumothorax I, 379. — durch eitrige 

. Pleuritis I, 363. — subphrenicus I, 
572. 693. 

Pyramidenbahn, primaire Degeneration II, 
517. 519. 544. 546, sekundare II, 580. 
581. 663. — s. auch Motorische Lei- 
tungsbahn. 

Pyramidenkreuzung, motorische II, 340. 
519. 580. 

Pyramidenlahmung des Rtickenmarks, Un- 
terscheidg. von Kern- und Wurzellah- 
mung II, 432. 

Pyramidenseitenstrangbahn, Degeneration 
II, 580, bei Tabes IT, 484. 490. —, Skle- 
rose ders. IT, 517. 518. 544. 

Pyurie, tuberkuldse IT, 99. 


Q 


Quadricepslahmung IT, 392. 
Quecksilberlihmung IT, 397. 
Quecksilbervergiftung, akute u. chron. II, 
821. 822. —, Stomatitis bei ders. I, 499. 
501. — Tremor bei II, 349. 
Querschnittsmyelitis II, 454. 457. 463. 
—, sekundire Degeneration bei II, 581. 
Quinckescher Kapillarpuls I, 409. 


R 


Rabies I, 155. 

Rachenaffektionen I, 514. — bei Cholera- 
typhoid I, 116; bei Diphtherie I, 88. 
89. 91. 92. 95; bei Erysipel I, 81; bei 
Keuchhusten I, 221; bei Lyssa I, 157; 
bei Masern I, 64. 67; bei Pocken I, 
75. 76; bei Rhinitis chron. I, 175; 
bei Roteln I, 68; bei Scharlach I, 50: 
diphtherit. I, 52. 53. 60; bei Typhus 
abdom. I, 15. 

Rachenbraune I, 88. 89. 

Rachenkatarrh, chronischer I, 522. —, For- 
men dess. 523. 524. 

Rachenreflex, Fehlen dess nach Diphtherie 
I, 95, bei Hysterie II, 777. 


Rachentonsille (Kolliker), Hypertrophie 
ders. I, 524. 
Rachitis II, 145. —, atiolog. Beziehung 


zu Eklampsie d. Kinder II, 747, zum 
Glottiskrampf I, 195. — tarda II, 146. 

Radialislihmung II, 386. — bei Alkohol- 
neuritis II, 419; bei Bleilahmung II, 
386. 395. 
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Railway. spine und railway brain II, 
812. 

Raynaudsche Krankheit II, 725. 

Rechtshander, Lage der Sprechzentren fiir 
dies. II, 644. 

Reflexasthma s. Asthma. 

Reflexe II, 354. —, Aufhebung ders. II, 
436..—, Bahnen ders. II, 299. —, Stei- 
greung II, 436. —, Verhalten bei Bul- 
birparalyse II, 588, bei Cholera asiat. 
I, 115, bei Drucklihmung des Riicken- 
marks II, 448, bei Diphtherie I, 95, 
bei Facialislihmung II, 379. 380, bei 
Gehirnblutung II, 659. 663, bei Halb- 
seitenlision des Riickenm. II, 585, 
bei Lihmungen IT, 347, bei Meningitis 
cerebral. tuberculos. II, 616, cerebro- 
spin. epidem. I, 136, spinalis II, 404, 
bei Myelitis II, 459. 460, bei Neuralgien 
II, 312: des Nerv. ischiadicus II, 327; 
bei Neuritis IT, 415. 417, bei progress. 
Bulbarparalyse II, 588, bei progress. 
Muskelatrophie II, 529, bei Poliomyeli- 
tis II, 556, bei Ritickenmarksverletzun- 
gen II, 440, bei saltator. Krampfen IT, 
404, bei Spinalparalyse (akut. aufstei- 
gender) Il, 564, bei Tabes II, 485. 
490, bei Trigeminusanasthesie IT, 308. 


—, Verspitung ders. 11, 354. —, Ver- | 
bei der Segmentdia- | 


wertung ders. 

enose II, 435. 436. 
Reflexempfindlichkeit der Haut II, 355. 
Reflexepilepsie II, 734. 744. 


mungen II, 345. 


Reflexkrampfe II, 348. 397. 398. — der. 
Kinder II, 747, beim Zahnen I, 514. | 


—, saltatorische II, 404. 
Reflexlahmungen II, 345. 
Reflexneuralgie II, 311. 


Reflexneurosen durch Rhinitis chronica I, | 


175. 231. 


Reflexreize II, 354. —, zeitliche u. Ortliche | 


Summation ders. II, 354. 355. 
Reflexzentren, vasomotorische II, 722. 
Reibegerdusche bei Lungentuberkulose I, 

319; bei Perikarditis I, 469. 470. 471. 

472. 475, rheumatischer II, 118; bei 


Peritonitis I, 689. 698; bei Pleuritis I, | 


369; bei Pneumoperikardium I, 479. 
Reizerscheinungen, motorische II, 345. 
631. —, nervose Begleiterscheinungen 
IT, 351. —, Lokalisation ders. im Gehirn 
II, 631. 646. — bei Uraimie II, 17. 


— sensible II, 290. 309: Lokalisation im | 


Gehirn II, 648, im Riickenmark IT, 433. 
— bei Anéimie u. Chlorose II, 167. 
Rektum, Katarrh dess. I, 618. —, Kopro- 


stase in dems. I, 660. —, Krebs dess. gs. | 
Mastdarmkrebs. —, Lufteinblasungen in | 


dass. bei Mastdarmstenose I, 659. 662. 
—, Syphilis dess. I, 643. 644. 
Rekurrensfieber I, 43. 
Rekurrenslahmung I, 191. 192. — durch 
Aortenaneurysmen I, 493. — durch 


| RetropharyngealabszeB I, 526. —, 
Reflexhemmung, atiol. Bedeutung bei Liah- | 
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Mediastinaltumoren I, 387. — infolge 
Osophaguskrebs I, 541. 

Relapsing fever I, 43. 

Ren mobilis II, 83. 

Renale Krisen der Tabetiker II, 498. 

Respiration, kiinstliche bei aussetzender 
Atmung im Typhus abdom. I, 37. 

Respirationsmuskelkrampfe II, 404. — bei 
Hysterie II, 405. 787. 791; bei Lyssa 
I, 157; bei Tetanus I, 152. —, kompli- 
ziertere II, 405. 

Respirationsmuskellahmung II, 384. 385. 
— bei multipler Neuritis II, 416; bei 
Poliencephalitis haemorrhag. acut. II, 
686; bei akuter aufsteig. Spinalparalyse 
II, 564. 

Respirationsorgane, Krankheiten ders. I, 
172. —, bei Diabetes melitus II, 223. 
—, Rezepte II, 832. 

Retentio urinae nach apoplekt. Insult. II, 
659; bei Drucklahmung des Riicken- 
marks IT, 449; bei Myelitis II, 461. 467. 

Retinalblutungen bei Endokarditis I, 393. 
394. 

Retinitis albuminurica bei Diabetes melit. 
II, 225; bei Nierenkrankheiten IJ, 16. 
37. 49: Schrumpfniere IT, 62. — leu- 
caemica II, 186. 190. 

Retronasalkatarrh, chronischer I, 523. 525. 

Retroperitonealdriisen, Karzinose I, 704, 
im AnschluB8 an Magenkrebs I, 586. 
— Tuberkulose I, 696. 

chro- 
nischer bei Karies d. Halswirbelsiule 
Ty bat 

Retropulsion der Paralytiker II, 758. 

Revakzination, zum Schutz gegen Pocken 
I, 78. —, Ikterusepidemien danach I, 
706. 

Rezeptformeln II, 830. 

Rhabdomyom der Niere II, 77. . 

Rheumatismus articulorum acutus II, 113, 
chronicus IT, 128. — musculorum II, 
139. — scarlatinosus I, 57. 

Rhinitis I, 172. atrophicans foetida 
I, 176. 177, bei Pharyngitis I, 524. 
— chronica atrophicans simplex I, 176. 

chronica hypertrophica I, 175. 

— scrophulosorum IT, 269. 


| Rhinosklerom I, 184. 


Rhomboidei, Krampfe IT, 403. —, Lah- 
mung IT, 382. 

Rhonchi sibilantes oder sonori bei Bronchi- 
tis), 20 

Riechzentrum, Lage im Gyrus uncinatus 
IT, 635. 


| Rindenepilepsie (partielle Epilepsie. Jack- 


ara Epilepsie) II, 631. 632. 735. 

ie 

Rindenzentren, motorische II, 339. 340. 
353. 489. 627. 628. 629. 631. —, sen- 
sible IT, 303. 

Rippenfellentziindung I, 359; Niheres s. 
Pleuritis. 

Risus sardonicus I, 151. 152. 
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Roborantien II, 837. 

Réntgenbehandlung der Basedowkrankheit 
II, 279, der Leukamie IT, 189, des Ma- 
genkrebses I, 591, d. Mediastinaltumo- 
ren I, 387, der Mikuliczschen Krankheit 
I, 511, der Pseudoleukamie II, 194. 

Rontgenuntersuchung bei Aneurysmen der 
Aorta I, 492; bei Arteriosklerose I, 484. 
485; bei Arthritis deformans II, 133. 
134; bei Asthma I, 234; bei chron. 
Bronchitis I, 209;,bei Emphysem I, 249; 
bei Gallensteinen I, 723; bei Lungen- 
brand I, 346; bei Lungenkrebs I, 356; 
bei Lungentukerkulose I, 309. 312. 315. 
326; des Magens I, 549. 550. 571. 583, 
bei Mediastinaltumoren I, 387, bei 
Nierensteinen II, 95; bei Osophagus- 
krankheiten I, 529. 530. 533. 537; bei 
Pneumonie I, 272. 273. 277; bei Pseudo- 
leukiémie II, 192; bei Tabes II, 
501; bei Tuberkulose der Bronchial- 
lymphdriisen I, 322. 326; der Wirbel- 
siule bei Frakturen u. Luxationen II, 
439, bei Karies u. Krebs ders. IT, 451. 
452; bei Zwerchfellahmung IT, 392. 

Roteln I, 67. 

Romanoskop bei Sigmoiditis I, 618. 

Rombergsches Symptom II, 354: bei mul- 
tipler Sklerose II, 471, bei Tabes IT, 
486. 487. 

Rose I, 81; Naheres s. Erysipel. 

Roseolen bei Cholera nostras I, 622; bei 
Choleratyphoid I, 116; bei Septiko- 
pyamie I, 144, bei Typhus abdom. I, 7. 
23. 28, exanthem. I, 41. —, varizellose 
I, 80. 

Rotlauf I, 81; Naheres s. Hrysipel. 

Rotz beim Menschen I, 159. 

Rotzbazillen I, 160. 

Rubeolae I, 67. — scarlatinosae I, 68. 
Riickenmarksabszef IT, 455. 
Riickenmarksandmie II, 437. 


Riickenmarksatrophie bei heredit. Ataxie | 


II, 516; bei progress. Muskelatrophie 
II, 524, bei Poliomyelitis II, 554, bei 
Tabes IL, 481. 482. 

Riickenmarksblutung II, 438; s. auch Ha- 
matomyelie. 


Riickenmarkserweichung, akute entziind-_ 
liche II, 456. —, sekundare IT, 579. 581. | 


582. —, traumatische II, 439. 


RiickenmarksgefaBe, hyaline Degeneration | 
ders. bei Myelitis II, 457. —, Hamato- | 
myelie bei Erkrankungen ders. IT, 438. 


—, syphilitische Veranderungen II, 454. 
570. 571. 

Riickenmarksgeschwiilste II, 566. —, Un- 
terscheidg. von Myelitis II, 466. 
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Riickenmarkshyperdmie II, 437. ’ 

Riickenmarkskompression IT, 443. 444. 451. 
—, Unterscheidg. von spast. Spinal- 
paralyse IT, 550. 

Riickenmarkskrankheiten IT, 423. —, Lo- 
kalisation II, 303. 428. 429. 

pBer elas beghusnecnent s. Tabes dor- 
SaAlls. 

Riickenmarksklerose bei Myelitis II, 456. 
464. —, multiple IT, 468. 469. —, Unter- 
pes von Myelitis transversa II, 

jae ee II, 454. 465. 548. 


Riickenmarksverletzungen II, 439. —, 
Brown-Séquardsche Lihmung nach II, 
583. 

Riickenmarkswurzeln, motorische (vordere), 

periphere Ausbreitung II, 341. —, Ur- 

sprung ders. IT, 429. 

sensible (hintere), Durchschneidung bei 

spast. Paraplegie II, 552. —, Faser- 

gruppen ders. IT, 300. 301. —, Ver- 

breitung der peripheren IT, 306. 307. 

432, 433. 

Riickenmuskellahmungen II, 384. — bei 
spinal. Kinderlahmung II, 555. 

Riickenstarre bei Meningitis cerebral. tu- 
bercul. IT, 615, spinalis II, 424; bei 
Tetanus I, 151. 

Riickenwirbel, Karzinom ders. und dessen 
Erscheinungen ITI, 443. 451: bei Oso- 
phaguskarzinom I, 541. —, Spaltbil- 
dung ders. bei Spina bifida II, 578. 
—, Tuberkulose ders. II, 443. 444. 

Riickfallfieber, chronisches II, 193. 

Riickfalltyphus I, 43. 

Ruhekur bei Basedowkrankheit II, 278. 
— bei Neurasthenie II, 808. 

Ruhr I, 106. 

Ruhrbazillen I, 106. 

Rumpf, Aufrichten dess. aus der Riicken- 
lage bei Muskellihmungen II, 385. 
—, hyperisthetische Zonen bei Tabes 
II, 493. 494. —, Verteilung der sen- 
siblen Wurzelgebiete an dems. IT, 432. 

| Rumpfataxie bei Erkrankung der Vierhiigel 
II, 648; bei Friedreichscher Krank- 
heit II, 513. —, zerebellare I, 353. 
471. 695. 

Rumpfmuskellahmung II, 384. —, halb- 


seitige nach Gehirnblutung II, 662. 
— bei spinaler Kinderlihmung IT, 555. 
—, postdiphtheritische I, 95. —, zen- 
trale Lokalisation ders. II, 628. 633. 
| 648. — bei Poliomyelitis Erwachsener 
II, 561. — bei akut. aufsteigend. Spi- 
nalparalyse IT, 564. 


Riickenmarkshaute, Blutungen in dies. IJ, | 


427, —, akute eitrige Entziindung ders. | 
II, 423, bei epidem. Genickstarre I, | 


133 (s. auch Spinalmeningitis). —, Neu- 
bildungen ders. II, 566. 567: Druck- 
wirkung II, 443. 567. —, Syphilis ders. 
II, 426. 


Ss 
| Sacharomyees albicans als Erreger des Soor 


Sauferleber I, 761. 
| Sduferpneumonie I, 266. 276. 280. 286. 
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Sadureintoxikation bei Coma diabeticum II, 
227; bei Darmkatarrh der Kinder J, 
625. 

Sduren IT, 830. 

Salaamkrampfe IT, 403. 

Salben II, 838. 

Salivation bei Bandwiirmern im Darm I, 
674; bei progress. Bulbirparalyse II, 
589; bei Diabetes insip. II, 240; 
bei Hysterie II, 783, bei Lyssa I, 157; 
bei Stomatitis catarrh. I,.500, mercuria- 
lis I, 502; bei Trigeminusneuralgie II, 
Sill 

Salol, zur Priifung der motor. Tatigkeit des 
Magens I, 549. 

Salpetersdurevergiftung II, 818. 

Salzsdure des Magensaftes, antisept. Wir- 
kung I, 553. 593. 

Salzsduregehalt des Magensaftes, Bestim- 
mungsmethode I, 545. 546. —, Ver- 
halten bei Achylia gastrica I, 593; bei 
Anamie u. Chlorose II, 167; bei Magen- 
geschwiir I, 567; bei chron. Magen- 
katarrh I, 558; bei Magenkrebs I, 584. 
588. 590. 591. 

Salzsdurevergiftung II, 818. 

Samenblaschen, tuberkuldse Erkrankung 
IT, 98. 99. 

Sanduhrmagen, Entstehung I, 566. 576. 

Sarkome des Darms I, 648. — des Gehirns 
II, 687. 688. 698. — im Kehlkopf I, 
197. 198. — der Lungen I, 355. — des 
Mediastinum I, 386. —, melanotisches 
der Leber I, 754. — der peripheren 
Nerven II, 422. — der Niere II, 77. 
— des Riickenmarks u. seiner Hiute 
IJ, 566. 567: Veranlassung zu Druck- 
lihmung des Riickenmarks II, 452. 
567. 

Sartoriuslahmung II, 392. 

Satanpilz-Vergiftung II, 827. 

Searlatina I, 49. — miliaris, papulosa varie- 
gata I, 55. — sine exanthemate I, 58. 

Schachtelton der Brust bei Asthma I, 234, 
bei Lungenemphysem I, 246. 

Schallwechsel, perkussorischer iiber Lun- 
genkavernen I, 312. 326; bei Pneumo- 
thorax I, 382. 

Scharbock s. Skorbut. 

Scharlach I, 49. —, typhéser I, 59. 

Scharlachdiphtherie I, 52. 53. 60. 

Scharlachfriesel I, 55. 

Seharlachnephritis I, 55. 61. II, 26. 36. 

Scharlachotitis I, 54. 60. 

Scharlachrezidiv 1, 59. 

gee Ret Griin, Vergiftung damit II, 
822. 

Schierlingvergiftung II, 826. 827. 

Schilddriisenerkrankungen II, 272. 

Schilddriisenfunktion bei Basedowkrank- 
heit IT, 272. 273. 277. — bei Myxédem 
IT, 280. 764. 

Schizozyten II, 159. 

Schlafmittel II, 837. 

Sehlangengift IT, 829. 
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Schleifenschicht, sensible im Gehirn, Ataxie 
bei Erkrankungen ders, IT, 353. —, Ver- 
lauf ders. IT, 301. 

Schleimbeutelentziindung bei akutem Ge- 
peep mete II, 117, bei chron. 
Gelenkrheumatismus II, 130; bei Gicht 
II, 250. 

Schleimhaute, Sensibilitatsst6rungen ders. 
bei Hysterie II, 777. 778. 

Schleimhautblutungen bei Endokarditis I, 
393, bei Hamophilie I], 210, bei Pur- 
pura II, 208, bei Skorbut II, 202. 

Schleimhauterysipel I, 81. 

Schleimhautexanthem bei Masern I, 62. €6; 
bei Pocken I, 72. 74. 76. 79. 

Schleimpolypen im Kehlkopf I, 197. 

Schlingkrampfe bei Lyssa human. I, 157; 
bei Tabes II, 498; bei Tetanus I, 152. 

Schlinglahmung bei Bulbarblutungen II, 
598. 599; bei Bulbaérlahmungen I,588. 
595. 653; bei Embolie u. Thrombose der 
Basilararterie II, 601; bei Hysterie IT, 
781; bei Poliomyelitis chron. II, 562. 

Sehluckbeschwerden bei Angina I, 515, (Lu- 
dovici) 512, bei Diphtherie I, 95, bei 
Laryngitis I, 180; bei Osophaguserkran- 
kungen I, 529. 533. 535; bei Polymyo- 
sotis acuta IT, 144; bei Typhus abdomi- 
nalis I, 15. 16. 

Schmerzempfindung, Leitung ders. I, 303. 
435, verlangsamte II, 298. 415. 419, 
561; Priifung IJ, 293; Qualitaten IT. 
291; durch Summation der Reize IT, 294. 
298; durch Temperaturreize II, 292. 
—, Verhalten in anisthetischen Haut- 
stellen IT, 305; bei Arseniklahmung II, 
396; bei Bulbarblutung II, 599; bei 
Halbseitenlision des Ruckenmarks IT, 
584; bei Hemiplegie II, 664; bei Hoh- 
lenbildung im Riickenmark II, 576; 
bei Hysterie IT, 776. 779; bei Krampfen 
II, 351; bei Landryscher Paralyse IT, 
563; bei Neurasthenie IT, 805; bei Neu- 
ritis II, 409; bei Tabes II, 485. 492. 
493; bei Tetanie II, 767. —, Zentren 
ders. IT, 635. 

Schmerzkrisen, tabetische II, 492. 495. 

Schmerznerven, Endapparate ders. IT, 293. 

Schmerzpunkte, neuralgische II, 312; bei 
Cervikobrachialneuralgie II, 321; bei 
Gelenkneurosen II, 331; bei Interkostal- 
neuralgie IT, 323, bei Ischias II, 326, 
bei Okzipitalneuralgie II, 319, bei 
Schreibkrampf IT, 407, bei Trigeminus- 
neuralgie II, 317. 

Schneiderkrampf IT, 408. 

Schnirleber I, 762. —, Beziehungen zur 
Cholelithiasis I, 715. 723. 763. 

Schnupfen I, 172. — bei Asthmaanfallen 
I, 234. — bei Keuchhusten I, 219. 

Sehrecklahmung II, 345. 780. 

Sehreibkrampf IT, 405. 406. 

Schreiblahmung, hysterische II, 780. 781. 

Schriftamnesie II, 641. 

Scehriftblindheit IT, 641. 644. 
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Schriftstérungen IT, 640. — bei progress, 
Paralyse II, 709. 710. 

Schrumpfleber, sekundire bei Herzfehler- 
kranken I, 424, —, syphilitische kom- 
biniert mit tuberkul. Peritonitis I, 699. 
s. auch Stauungsschrumpfleber. 

Schrumpfniere IT, 53. — bei Arteriosklerose 
I, 481. 485. II, 55. 56. 58. 62. 63. 
—, embolische II, 76. —, genuine II, 
53. —, hydronephrotische II, 101. 
— bei Lebercirrhsoe I, 736. —, sekun- 
dare IJ, 44. 46. 47. 52. 54. 88. 

Schsumpfungsphthisen, einseitige I, 304. 
311. 313. 

Schiittelkrampfe IT, 348. 

Schittellahmung IT, 756; s. auch Paralysis 
agitans. 

Schultermuskelkrampfe II, 403. 

Schultermuskellahmungen IT, 381. —, kom- 
biniert mit Liahmung d. Oberschenkel- 
muskeln bei Alkoholneuritis II, 419. 
420. 

Schultern, lose bei juveniler Muskeldystro- 
phie II, 541. 

SchuBverletzungen des Riickenmarks IT, 
440. 


Sehutzimpfung, prophylaktische bei Cho- 
lera asiat. I, 119, bei Lyssa (nach Pa- 
steur) I, 158, bei Milzbrand I, 166, bei 
Pest I, 131, bei Typhus abdominalis 
I, 38, bei Variola I, 77. 78. 

Schwammehen I, 504. 


Schwamme, Vergiftungen beim GenuB 
soleh. ITI, 827. 
Schwangerschaft, EinfluB auf die Ent- 


stehung der pernizidsen Anamie IT, 176. 
183, auf Chorea minor IT, 749, auf Epi- 
lepsie II, 739, auf die Entstehung der 
Gallensteine I, 715, der Glykosurie I, 
214, des Ikterus I, 714, der akuten 
gelben Leberatrophie I, 743, auf den 
Morbus Basedowii II, 273, auf die Ent- 
stehung der Osteomalacie II, 152, der 
Pyelitis II, 87, der Wanderniere IT, 83. 

Schwangerschaftsnephritis II, 29. 37. 38. 

Schwarzfarbung der Zunge I, 508. 

Schwarzwasserfieber, Symptome I, 126. 

Schwefelkohlenstoff- u. Schwefelwasserstoff- 
vergiftung IT, 824. —, Lahmungserschei- 
nungen danach II, 397. 

Schwefelsaurevergiftung II, 818. 

Schweflige Saure, Vergiftungserscheinun- 
gen danach IT, 819. : 

Sechweinfurter Griin, Vergiftung damit II, 
822. 

SchweiSdriisen, Gallenfarbstoffausschei- 
dung bei Ikterus I, 709. —, Harnstoff- 
ausscheidung bei Uradmie IT, 18. 19. 

SchweiBdriisenabszesse in der Rekonvales- 
zenz 'Typhuskranker I, 23. 24. 

SchweiBe, epileptische II, 738. — profuse 
bei Phthise I, 322. 323. 335, bei Trichi- 
nose J, 169. 

SehweiBsekretion, Anregung zur Behand- 
lung der Fettsucht If, 267, der Nephri- 
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tis acuta IT, 40, 41. —, Stérungen ders. 
II, 727: bei akut. Gelenkrheumatismus 
IT, 116. 119, bei Polymyositis acut. IT, 
144, bei Rachitis II, 148. 150. 

Schwerhérigkeit im Gefolge von Leukamie 
IT, 186, bei Meniérescher Krankheit IT, 
719, bei Meningitis cerebrospinal. I, 
135. 137, bei Rhinitis chronica hyper- 
trophica I, 175. 523, bei Scharlach I, 
54, bei Tabes II, 497, bei Uramie IT, 
18 


Schwielenbildung im Herzen I, 422, durch 
Koronarsklerose I, 438. — in den Lun- 
gen durch Pnevmonokoniosen I, 349, 
durch Tuberkulose I, 299. 

Schwindelgefiihl, zerebrale Lokalisation IT, 
649. €50. €51. €53. 690. 719. 

Sehwitzkuren bei Bronchialasthma I, 237; 
bei Bronchitis sicca I, 211. 218; bei 
Chlorose II, 174; bei Gelenkrheumatis- 
mus IJ, 127. 136; bei chron. verl. Me- 
ningitis cerebrospin. I, 140; bei Muskel- 
rheumatismus II, 142; bei Nephritis 
acuta IT, 40. 41. 42; bei Uramie II, 43. 

Scirrhus des Darms I, 645; des Magens I, 
581; des Osophagus I, 540. 

Selerema adiposum bei Cholera nostras d. 
Kinder I, 622. 

Sclérose en plaques IT, 468; s. auch Gehirn- 
u. Riickenmarkssklerose. 

Scodascher Schall tiber pleuritischen] Fx- 
sudaten I, 368. 

Scoliosis ischiadica II, 386. 
Seelenblindheit, Relation zur Alexie IT, 641. 
—, zentrale Lokalisation II, 635. 

Seelentaubheit IT, 635. 639. 

Seeluft, therapeut. Wirkung bei Bronchitis 
chronica I, 210, bei Neurasthenie II, 
810. bei beginnender Tuberkulose I, 332. 

Seeskorbut II, 201. 

Segmentdiagnose der Rtickenmarkskrank- 
heiten IJ, 428. 429. — der Rtickenmarks- 
neubildungen IT, 569. 

Sehnen, Durchschneidung bei Kontrakturen 
gelahmter Kinder II, 559. — trophische 
Storungen in dens. bei Tabes IT, 502. —,| 
Uratablagerung in dens. bei Gicht- 
kranken IT, 250. 

Sehnenflecken im Perikardium I, 468. 

Sehnenreflexe II, 356. — Abnahme ders. 
bei Lahmungen II, 347. — Fehlen I, 
436: bei Friedreichscher Krankheit IT, 
513. 515, bei multipler Neuritis IT, 417. 
419, bei Tabes II, 490, 491. — bei per- 
niziéser Animie IT, 180. — Steigerung 
ders. IT, 357. 486. 449. 465. 471. 521. 
544. 582. 

Sehnenscheidenentziindung bei akutem Ge- 
lenkrheumatismus IJ, 116. 117, bei 
chronischem II, 130. — bei Gicht II, 
246. 

Sehstérungen bei Akromegalie II, 288. 
— Anamischer u. Chlorotischer IT, 166. 
179. — bei Diabetes IT, 225. — nach 
epileptischem Anfall II, 735; bei Er- 
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krankungen des Okzipitalhirns II, 634; 
bei Gehirntumoren II, 691. 694. 695; 
bei Hysterie II, 777. 778; durch Me- 
ningitis cerebrospin. epidem. I, 135, 137, 
gummosa II, 703; Nierenkranker II, 
18. 49; bei multipler Sklerose II, 474; 
bei Tabes II, 485. 496; bei traumat. 
Neurose II, 814. 

Sehzentrum, Lokalisation dess. II, 635. 

Seitenstrangdegeneration, sekundiare I1,582. 

Seitenstrangsklerose, primire II, 544. 546. 

Sekretion, innere bei Diabetes II, 232; bei 
Fettsucht II, 259; bei Morbus Addi- 
sonii II, 282. — trophische Hinflusse 
ders. II, 723. 

Sekretionsanomalien IT, 727. — bei Animie 
II, 167; bei Basedowkrankheit IT, 276; 
bei Hysterie II, 782. 783. — des Magen- 
saftes I, 592. — bei Neuralgien II, 312; 
bei progress. Bulbirparalyse II, 589; 
bei Syringomyelie II, 576; bei Tetanie 
II, 767; bei Tetanus I, 152; bei Trigemi- 
nusanisthesie IT, 308. 

Semilunarklappen-Insuffizienz I, 407. 439. 

Sensationen, abnorme subjektive bei An- 
Asthesie der Haut II, 305; der Extre- 
mitaten IT, 330: bei Dyspepsie I, 607. 


609; bei Gastroptose I, 604. —, schmerz- | 
hafte II, 309, in der Augengegend bei | 


rheumat. Augenmuskelléhmung IT, 375; 
im Ohr bei Facialislihmung II, 379. 
Sensibilitat, bewuBte IT, 353. 492. —, elek- 

trokutane u. elektromuskulare II, 296. 


—, Herabsetzung bzw. Fehlen ders. s. | 
Aniasthesie —, L2itungsbahnen ders, IT, | 


299. 302. 432. 653. —, Lokalisation 
II, 297, 432. —, Prifung II, 290. 297. 
—, Steigerung ders. s. Hyperasthesie. 
—, Verspatung ders. II, 298. 
Sensibilitatsstérungen II, 290; einseitige 


II, 292; zentrale Lokalisation ders. II, | 
433. 633. 634. 648; der spinalen IT, 303. | 


— bei pernizidser Anaémie IT, 180; bei 
Arseniklihmung ITI, 396; bei Bulbar- 
blutungen IT, 599; bei Drucklihmungen 
d. Riickenmarks II, 448; nach Gehirn- 
blutung IT, 664; bei Gehirngeschwiilsten 
II, 694; bei Halbs2itenlasion des Riicken- 
marks IT, 584; bei Herdaffektionen der 
Capsula interna II, 645. 652, der Hirn- 
schenkelhaube II, 648; bei Hysterie IT, 


776; bei Lahmungen II, 347, korti- | 
kalen II, 633; bei multipler Sklerose IT, | 
473; bei Myelitis II, 459. 464: bei Neu- | 
bildungen d. R.-M.-Haute II, 567; bei 


Neuralgien IT, 311. 312; bei Neuritis IT, 


415. 416. 417. 419; bei traumat. Neurose | 


II, 814; bei neurotischer Muskelatro- | 


phie II, 533; bei Polymyositis II, 144; 
bei Riickenmarkserkrankungen nach 
Luftdruckerniedrigung II, 442, durch 
Syphilis II, 572; bei Schreibkrampf IT, 
407; bei Syringomyelie II, 576; bei 
Tabes II, 486. 492. 493. 494; bei Tetanus 
I, 152; bei Trigeminusanisthesie IT, 309. 


Sachregister. 


Sepsis I, 140. — Differentialdiagnose I, 147. 
— puerperale I, 141. 147. —, sekundare 
I, 141: bei Diphtherie I, 93; beiScharlach 
I, 53. 57.59. — Unterscheidung von Me- 
ningitis I, 138, von Typhus abd. 
I, 28. f 

Septikopyamie I, 140. 

Septische Erscheinungen bei Angina Ludo- 
vici I, 512. —, atiolog. Beziehungen zu 
den himorrhagischen Erkrankungen II, 
200. 208. — bei Noma I, 508; bei Pfort- 
aderentziindung I, 765. 

Septum ventriculorum cordis, Defekte dess. 
I, 415. 416. 

Seropneumothorax I, 379. 380. 

Serratuslahmung II, 383. 

Serumbehandlung der Diphtherie I, 97. 99. 
— bei Himophilie II, 212. — bei Milz- 
brand I, 166. — bei Tetanus I, 154. 

Serumdiagnose der Gehirnsyphilis II, 705, 
der Trichinose I, 170, des Typhus abd. 
I, 28. 341. 

Serumexantheme I, 98. 

Shaking palsy II, 755. 

Siderosis pulmonum I, 348. 

Sigmoiditis, akute I, 618. 

Silbenstolpern II, 632. — bei progress. Pa- 
ralyse II, 709. 

Simulation bei traumatischen Neurosen II, 
816. 

Singultus IT, 404. — bei Addisonkrankheit 
II, 284; bei Cholera I, 114, bei Dysen- 
terie I, 108; bei Hepatitis suppurat. I, 
729; bei Typhus abdominalis I, 14. 15. 
—, hysterischer II, 405. 787. — bei Ura- 
mie II, 18. 

Sinnesempfindungen, Abschwachung bei 
Hysterischen II, 776. 777. 778; bei 
traumat. Neurose II, 814. 

Sinusthrombose, IT, 620. — marantische d. 
Kinder IT, 621. — otitische II, 682. 

Skarifikationen der Haut bei Odem Herz- 
kranker I, 436, Nierenkranker II, 43. 
— des Zahnfleisch bei Dentitio diffi- 
cilis I, 514. 

Sklerodermie II, 723. 726. — bei Morbus 
Addisonii II, 286, bei Morbus Base- 
dowii II, 277. 

Sklerose der Arterien I, 480; der Brustaorta 
I, 487. — diffuse des verlangerten Marks 
NUE, ey 

Skoliose bei Ischias IT, 326. — rachitischer 
Kinder IT, 149. 

Skorbut II, 200. — Anamie bei II, 203. 

Skrofulose II, 268. —, Relation zur Sy- 
philis II, 269, zur Tuberkulose I, 299. ° 
295.3025 a2 The 269: 

Skrotalreflex II, 356. 

Solaninvergiftung II, 827. 

Sommerdiarrhoe I, 613. 621. 625; Naheres s. 
Cholera. nostras. 

Somnambulismus Hysterischer II, 791. 

Somnolenz (der Kinder) bei Brechruhr I, 
622; bei Pneumonie I, 279; bei Pyle 
phlebitis I, 765; bei Uramie IT, 16. 


Sachregister. 


Sondierung des Magens I, 542. 543: bei Ge- 
 schwir I, 570; bei chronischem Katarrh 
I, 560. — des Osophagus bei Erweite- 
cee I, 531. 533, bei Verengerung I, 536. 
Sonnenbestrahlung bei Arthritis deformans 
II, 136.—, Lungenkranker I, 331. 

Sonnenstich, atiolog. Bedeutung bei eitr, 
Meningitis II, 608, bei progress. Para- 
lyse IT, 708. 

Soor, I, 504. — des Gaumens bei Diabetes 
II, 223. — im Osophagus I, 535. 

Spasmophilie I, 195. II, 747. 

Spasmus glottidis I, 195; bei Rachitis IT, 
150. — nictitans IT, 399. 

Spastische Erscheinungen bei amyotroph. 
Lateralsklerose II, 521. 522; bei Halb- 
seitenlasion des Riickenmarks II, 584; 
bei diffuser Hirnsklerose II, 686; bei 
Hydrocephalus II, 717; bei Hysterie IT, 
780; bei multipler Sklerose II, 471; bei 
Myelitis II, 461; bei angebor. Paraplegie 
der Kinder II, 551; bei progress. Mus- 
kelatrophie II, 530; bei Riickenmarks- 
kompression IT, 449, durch Geschwiilste 
Il, 567; bei Schreibkrampf IT, 406; bei 
primarer Seitenstrangsklerose II, 544. 
546. 547; bei Syringomyelie II, 577. 

Speckleber I, 761. — bei Lungentuber- 
kulose I, 320. 

Speckniere IT, 68. 

Speicheldriisen, Krankheiten ders. I, 499. 
511. 

Speichelsekretion, Vermehrung bei progress. 
Bulbirparalyse II, 589. — Verminde- 
rung bei Facialislihmung II, 378. 379; 
s. auch Salivation. 

Spektroskopie zum Nachweis von Blut bei | 
Hamaturie IT, 10. 198. 

Sphinkterkrampf, reflekt. bei Cystitis IT, 106. 

Spina bifida II, 578. 

Spinalapoplexie, Unterscheidg. von Menin- 
gealblutung II, 439. — s. auch Menin- 
gealapoplexie u. Hamatomyelie. 

Spinalepilepsie II, 357. 

Spinalfliissigkeit, Meningokokkon in ders. 
bei epidem. Genickstarre I, 132. 139. | 

Spinalganglien (Intervertebralganglien), | 
Atrophie bei progr. Muskelatrophie IT, 
524. — Degeneration ders. bei Tabes IT, 
481. 482. 489. —, akute hamorrhagische 
Entziindung bei Herpes zoster II, 322. 
—, Ursprung der peripheren sensiblen | 
Nerven in II, 300. 432. 481. | 


Spinalganglienneurone, Degeneration ders. 
bei Tabes JI, 481. 482. 484. 489. 
’ Spinalirritation, hysterische I, 779. 


Spinalmeningitis II, 423. — chronische II, - 
425. — syphilitische II, 484. 570. — | 
umschriebene II, 425. 426. " 


Spinalnerven, Erkrankung ders. bei Menin- | 
gitis cerebrosp. epid. I, 136, bei Pocken 
I, 75. — bei Tabes II, 490. | 

Spinalparalyse, akute atrophische Erwach- | 
sener II, 560. — akute aufsteigende IT, | 
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563. — subakute und chronische atrophi- 
sche IT, 561. — spastische II, 517. 544: 
familiire II, 547, syphilitische IT, 550. 
Silky O72, 

Spinalsegmente, Anordnung der Muskel- 
kerne in dens. IT, 430. 481. — Lage zur 
umgebenden Wirbelsiule II, 436. —, 
Lokalisation der motor. Funktionen in 
dens. IT, 409. 432. —, Verteilung der 
Reflexe in dens. II, 435. 436, der 
sensiblen Bahnen II, 432. 


| Spinnenzellen, Deiterssche II, 457. 


Spiralen, Curschmannsche im Auswurf bei 
Asthma I, 235, bei Bronchitis chronic. I, 
207, fibrinosa I, 217, bei Pneumonia 
croup I, 269. 

Spirillen (Spirochaéten) im Blute Rekurrens- 
kranker I, 43, 46. 47. 

Spirochaete pallida, Nachweis bei Tabes 
II, 478. 484. 

Spirometer, Nachweis der Lungenkapazitat 
mit dems. bei Emphysem I, 247. 

Spitzenkatarrhe der Lungen I, 204. —, tu- 
berkulése I, 298. 309. 311. : 

SpitzfuBstellung bei angebor. spast. Para- 
plegie II, 551; bei Peroneuslahmung IT, 
394. 

Spitzpocken I, 80. 

Splenisation der Lungensubstanz bei Ate- 
lektase der Lunge I, 251, bei katarrh. 
Pneumonie I, 258. 

Splenius capitis, Krampf dess. II, 401. 

Splenomegalie mit Ikterus I, 714, mit 
Lebercirrhose IT, 195. 

Spondylarthrocace, Kompressionserschei- 
nungen am Riickenmark II, 443. 

Spondylitis, itiolog. Bedeutung bei Riicken- 
markskompression II, 443. 444. 
chronische ankylosierende II, 137. — 
typhosa I, 24. — Unterscheidg. von 
Wirbelkaries II, 452. 

Spondylose rhizomélique II, 138. 

Sprache, angindse I, 515. 518. 


| Sprachstérungen II, 636: anatomische Ver- 


anderungen bei II, 643. — bei Bulbar- 
blutungen II, 598; bei akuter Bulbar- 
myelitis II, 602; bei progressiver Bul- 
barparalyse II, 586. 587; bei Chorea 
II, 749; nach Diphtherie I, 95; bei Dur- 
hamatom IT, 606; bei Embolieu. Throm- 
bose der Basilararterie II, 601; bei 
Facialislihmung II, 377; bei Gehirn- 
abszeB im linken Schlafenlappen II, 
682, bei Gehirnblutung II, 662; bei 
Cehirnembolie II, 674; bei Gehirn- 
geschwiilsten IT, 689. 693; bei Gehirn- 
syphilis II, 703; bei Herderkran- 
kungen des Centrum ovale IT, 645, der 
Hirnrinde II, 633. 634. 635; bei here- 
ditirer Ataxie II, 513, zerebellarer IT, 
516; bei Kinderlahmung (zerebraler) IT, 
684; bei Kompression des verlaingerten 
Marks II, 603; bei Meningitis cerebro- 
spin. I, 136, 138, tuberculosa IT, 616; 
bei Pseudosklerose II, 760; bei multi- 
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pler Sklerose IT, 472; bei progress. Pa- 
ralyse II, 709. 712. 713; bei Uramie A A 
17, bei Wilsorscher Krankheit IJ, 761. 

Sprachverstandnis, St6rungen dess. II, 635, 
639. 640. 653. 

Sprachvorstellungen, Beeintrichtigung ders. 
bei Okzipitalhirnherden II, 635. 

Sprachzentren II, 609. 636. 643. 644. 

Springwiirmer im Daim I, 679. 

Spulwiirmer im Darm, I, 677. 

Stapediuslahmung des Ohres II, 379. 

Staphylococcus pyogenes, atiolog. Bezie- 
hung zur Angina I, 515, zur Cystitis IT, 
105. zur Endokarditis I, 390, zum aku- 
ten Gelenkrheumatismus IJ, 114, zur 
akuten Osteomyelitis I, 141. 145. 147, 
zur Parotitis I, 511, zur Pleuritis I, 361, 
zur Pnetmonia catarrh. I, 257. 

Starrkrampf I, 149. 150. II, 350. — der 
Extremititen bei apoplekt. Koma II, 
659. 

Status epilepticus II, 739. — Jympha- 
ticus II, 268. 270. — thymicus II, 268. 
270. — typhosus I, 41. II, 208. 

Staubinhalationskrankheiten J, 206. 347. 

Stauungserscheinungen der inneren Or- 
gane bei Herzfehlern I, 401. 403. 422. 
423, 424; bei Lungenemphysem I, 248; 
bei Perikarditis I, 469. 471. 474; bei 


Pneumonie I, 275; bei Pylephlebitis I, | 


764. 766; bei Sinusthrombkese II, 620. 
621. 

Stauungsherz I, 422. 

Stauungsikterus I, 706. — hei Choleli- 
thiasis I, 720. — Herzfehlerkranker 
I, 424. — bei Leberatrophie I, 745. —, 
—, Mangel der Fettresorption dabei I, 
708. — Neugeborener I, 749. —, bei 
Weilscher Krankheit I, 712. 

Stauungskatarrhe der Blase IJ, 103. — 
des Darmes I, 613, Verminderung der 
Wasserresorption des Darmes bei ders. 
I, 615. — bei Gicht II, 248. — des Ma- 
gens I, 556. — bei Schrumpfniere I, 
62. 

Stauungsleber I, 759. — bei Herzfehlern I, 
424; bei Lebercirrhose I, 733. 

Stauungsmeteorismus durch Obturations- 
stenose des Darms I, €54. 657. 

Stauungsmilz I, 424. — bei Lebercirrhose 
I, 733, bei eitriger Pylephlebitis I, 764. 

Stauungsniere I, 424. IT, 20. 75. — sekun- 
dare II, 64. 

Stauungsédeme bei Herzklappenfehlern I, 
423. 424. — durch Herzschwiche Nie- 
renkranker IT, 13. 60. — in den Lungen 
T, 254. 

Stauungspapille (Stauungsneuritis) bei Ge- 
hirngeschwilsten IT, 691. 694. 695. 696, 
bei Himatom der Dura mater IT, 606. 
bei Hydrocephalus chron. II, 717. 

Stauungsschrumpfleber I, 759. 

Stauungsschrumpfniere I, 425. II, 76. 

Steatorrhoe bei Pankreasentziindung I, 767. 

Stechapfel, Vergiftung damit II, 827. 


Sachregister. 


Steinhauerlunge I, 348. 

Stenokardie I, 461. — bei akut. Gelenk- 
rheumatismus IT, 119; bei Gicht IT, 250; 
bei Herzklappenfehlern I, 420. 426. 
—, bei Sklerose der Aorta I 490, cer 
Koronararterien I, 441. 

Stenosengerdusch der Arterien kei Aorter- 
insuffizienz I, 410. 

Sterecandsthesie II, 299. 

Stereognostischer Sinn s. Tastsinn. 

Sternocleidcmastoideus, Kramyf dess. I], 
401. —, Lahmung dess. II, 282. 

Stichreflex II, 254. 

Stichverletzungen des Riickenmarks IJ, 440. 

Stickhusten I, 218. 

Stickstoffausscheidung des Kéorpers hei 
Andmie II, 168; bei Diabetes melit. IT, 
219; bei Nierenkrankheiten IJ, 24. 

Stigmata, hysterische II, 773. 776. 

Stimmbander, Geschwiire ders. I, 180: im 
Typh. abd. I, 18; tuberkulése I, 188. 
189. 190. — Neubildungen I, 197. — 
katarrhalische Parese I, 180. 183. 

Stimmbandlahmung IJ, 190. 194. 493. — 
bei Bulkarlabmung IJ, 599. — nech 
Diphtheritis I, 25. 191. — einseitige 
durch Druck yon Medistinaltumor I, 
387. — hysterische If, 773. 781. 7£6. 

— kei Syringcmyelie II, 577. 

Stimme der Paralytiker II, 709. 

Stimmfremitus bei Bronchialstencsen J, 
230; bei Pleuritis I, 369. 373; kei Pneu- 
monie I, 272. 273; kei Pnevmothorax 
TAsek 

Stimmritzenkrampf I, 195. 

Stirnhéhlenkatarrh I, 173. 

Stoffwechselanomalien IJ, 157. 

Stomacace I, 501. 

Stomachica II, 833. 

Stomatitis aphthosa (fibrincsa, disseminata) 
I, 502; s. auch Aphthen. — catarrhalis I, 
499. 501. — mercurialis I, 499. 501, 
II, 821. — ulcerosa I, 501. IT, 203. 

Stottern, hysterisches II, 781. 

Strabismus bei Augenmuskellihmung II, 
373. 374; bei Morbus Basedowii II, 275; 
bei Sinusthrombose II, 621. 

Strangulatio interna des Darmes I, €52. 661. 
— Ileus durch I, €54. €56. 

Streifenpneumonie I, 260. 

Streptokokken, atiolog. Bedeutg. bei Angina 
I, 515; bei Appendicitis I, 632; bei 
Cholelithiasis I, 720; bei Cystitis IT, 105; 
bei Diphtherie I, 93; bei Empyem der 
Pleura I, 372; bei Endokarditis I, 391; 
bei Erysipel I, 81. 86; beieitriger Gelenk- 
entzundung II, 114. 115; bei Peritoni- 
tis I, 685; bei Pneumonie I, 257. 262. 282; 
bei pyamischen u. septischen Erkran- 
kungen I, 141. 147. — im Blute bei 
Scharlachdiphtherie I, 53. 54. — im 
pleuritischen Exsudat I, 361. 

Strichreflex IT, 355. 

Stridor laryngealis bei Glottisédem I, 187, 
bei Trachealstenose I, 229. 


Sachregister. 


Strongylus duodenalis im menschlichen 
Darm I, 680. — gigas im Nierenbecken 

. » IF, 81. 

Struma, Atiologische Boziehungen der Me- 
diastinaltumoren zu I, 387. — bai Base- 
dowkrankheit II, 272. 273. 278: teil- 
weis? Exstirpation ders. u. deren Wir- 
kung II, 273. 279. 

Strumen der Glandula pituitaria IT, 688. 

Striimpell-Mariesche Krankheit II, 137. 

Strychninvergiftung II, 825. — Unter- 
scheidung von Tetanus I, 154. 

Stiithle, blutige bei Anchylostomum duode- 
nale im Darm I, 681. bei Darmkatarrh 
I, 616. 617. 618. 619, der Kinder I, 625. 
626, bei Darmkrebs I, 645. 646, bei 
Darmgeschwiiren I, 640, bei Darm- 
invagination I, 659, bei Darmtuber- 
kulose I, 642, bei Leberatrophie I, 745, 
bei Magenkrebs I, 582. 587, bei Rektum- 
syphilis I, 643. — bei Cholera nostras I, 
-621; bei Colica mucosx I, 664, bei Darm- 
stenose I, 655. — diarrhoische I, 615. 
626. 663. — dysent2rische I, 108. 109.— 
fettige bei Ikterus I, 708, bei Pankrea- 
titis I, 767. 768. II, 223. —, gallen- 
steinhaltige I, 719. 723. — bei Ikterus 
I, 708, neonatorum I, 749. —, reis- 
wasser- u. mehlsuppeniahnliche Cho- 
lerakranker I, 114. 117. —, schwarze 
bei Magengeschwiir I, 569. 575. —, ty- 
phoése (Bazillengehalt) I, 2. 3, (erbsen- 
farbene) I, 12, (teerartig-schwarze) I, 
13, (Nachweis der Bazillen) I, 30, 
(Deasinfe’t.) I, 38. — weiBe, tonartige 
I, 708. 741. 746. 

Stiitzapparate zur mechan. Behandlg. der 
Nackenmuskelkrampfe II, 402, der 
Wirbelkaries IT, 453. 

Stummheit, hysterische II, 781. 

Sturmhut-Vergiftung IT, 827. 

Sublimatniere IT, 31. 

Sublimatprobe der Faces bei Darmkatarrh 
EGE. 

Sublimatvergiftung IT, 821. 

Sublingual- u. Submaxillardriisen, Ent- 
ziindung ders. bei Angina Ludovici I, 
512, bei Mikuliczscher Krankheit I, 511, 
bei Mumps JI, 510. 

Subscapularislahmung IJ, 382. 383. 

Subsultus tendinum bei Typhuskranken [, 
19. 

Suceussio Hippocratis bei Pneumothorax 
mit Exsudatbildg. I, 382. 

Sudamina Rheumatismuskranker II, 119. 
— bei Trichinose I, 169, 

Suggestion bei Hysterie II, 772. 779. 789. 
— kataleptische Starre dadurch IT, 790. 
—, therapeut. Wirkung bei Hysterischen 
798. 

Summation der Reize bei Priifung der Haut- 
sensibilitét IT, 294. 298. 

Sumpffieber I, 120; Naheres unter Malaria- 
erkrankungen. 
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Superaziditét des Magensaftes I, 547. 596. 
597: bei Magengeschwiir I, 567. 570.571. 
575. 596, bei chron. Magenkatarrh I, 
558. 560; s. auch Dispepsia acida. 

Supersekretion des Magensaftes I, 547, 592. 
596. 597. 598. — periodische (inter- 
mittierende) I, 600. — bei Ulcus ventri- 
culi I, 567. 570. 575. 

Supinator longus et brevis, Lahmung ders. 
IT, 389. 

Suppurationsfieber Pockenkranker I, 73. 

Suprarenin II, 282. 

Sympathicus, Beziehungen zum Morbus 

_ Addisonii II, 282. — Ursprung der 
GefaBnerven in dems. II, 722. 

Sympathicuslahmung II, 727. 728. — bei 
Bulbarblutung IT, 599; bei Hemikranie 
IT, 730; bei Hemiplegie durch apoplekt. 
Insult II, 668; durch Mediastinal- 
tumoren I, 387; bei traumat. Lihmung 
des Plexus brachial. II, 390. — Pu- 
pillenverengerung bei. II, 577. 728. 

Sympathicusreizung IT, 728. — bei Hemi- 
kranie IT, 729. 730; bei Tetanie II, 768. 

Synechia pericardii I, 472. 

Synkope, Entstehung II, 623; s. 
Ohnmacht. 

Synovitis, akute fiebernde II, 115. 117. —, 
chronische II, 130. —, hyperplastische 
II, 130. — scarlatinosa I, 57. —, serdse 
II, 116. 130. 131. 

Syphilis, atiolog. Bedeutung bei Anamie 
II, 175. 176; bei Arteriosklerose I, 481. 
485; bei Chlorose II, 165. 172; bei 
Lebercirrhose I, 731; bei Schrumpfniere 
II, 55; bei Tabes II, 478. — der Aorta 
I, 487, Beziehg. zum Aneurysma aort. I, 
489, zu Herzfehlern I, 396. — der Bron- 
chien I, 358. — des Dickdarms I, 651. 
— des Gehirns IT, 701. 702. — des 
Kehlkopfs I, 183. 185, Unterscheidung 
von Tuberkulose I, 189. — der Leber 
I, 750. — der Lungen I, 358. —_der 
Nasenschleimhaut I, 177. — des Oso- 
phagus I, 535. — des Pankreas I, 770.— 
des Rektum I, 643. 651. — des Riicken- 
marks II, 454. 570. — der Riicken- 
markshaute ITI, 426. 484. 548. — der 
Zunge I, 507. 

Syphilome des Gehirns II, 688. 697. 701. 
702. — der Leber I, 750, Unterschei- 
dung von Leberkrebs I, 754. — des 
Riickenmarks u. seiner Hiute II, 566. 
570: bei Tabes II, 507. 

Syringomyelie II, 573. 574. — Aniasthesie 

ei IT, 304. 308. — Unterscheidung von 
Lepra II, 578. 

Systemerkrankungen des Riickenmarks II, 

428. 462. 466. 485. 504. 514. 


auch 


T 


Tabes dorsalis Il, 477. — Beziehungen der 
Syphilis zu ders. IT, 478. 479. 501. 704. 
Tabes dorsal spasmodique II, 544. 
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Tabes mesaraica I, 699. 

Tachykardie I, 420. 463. 464. 820. 

Tanien I, 670. 762. 755. 

Talalgie (Tarsalgie) II, 330. 

Tamponade der Nase bei Nasenbluten I, 
179, bei Ozaena I, 177. 

Tastempfindung (T'astsinn) IT, 291. 292. 299: 
Komponenten ders. II, 303, Priifung 
ders. II, 291. 297. 299. — Stérung bei 
Rindenlision II, 633, bei Tabes II, 493. 

Tastkreise der Hautoberfliche nach Weber 
L207. 

Taubheit infolge Erkrankung der Temporal- 
lappen des Gehirns IT, 635; infolge Me- 
niérescher Krankheit II, 720; bei Typh. 
abdominalis I, 16; bei Uramie II, 18. 

Telegraphistenkrampf II, 408. 

Temperatursinn, Leitungsbahnen dess. I, 
303. 434, —, partielle Lahmung II, 292, 
bei Tabes II, 493. —, perverse Tempe- 
raturempfindung II, 292. 599. 

Temporalhirnrinde, Herderkrankungen ders. 
II, 635. 653. 677. 680. 682. 693; Gehér- 
stérungen bei solchen II, 635. 645. —, 
St6rungen des Sprachverstiandnisses bei 
solch. der obersten Windung II, 635. 
643. 653. 

Tenesmus der Blasenschleimhaut IT, 106. 
— der Darmschleimhaut bei Darm- 
invagination I, 659: bei Darmkatarrh 
I, 615; bei Darmkrebs I, 645; bei Dy- 
senterie I, 108; bei Rektumsyphilis 
I, 648. 

Teres major et minor, Laihmungen ders. 
TE3* 382: 383! 

Tetanie II, 350. 764. —, Anfalle bei steno- 
sierend. Pylorusgeschwtiren I, 574; bei 
Rachitis IT, 150. — idiopathische IT, 765. 

Tetanoiysin u. Tetanospasmin I, 150. 

Tetanus I, 149. — hydrophobicus I, 152. 
158. 

Tetanusbazillen I, 150. 

Thalamus opticus, Beziehg. zu d. mimi- 
schen Ausdrucksbewegungen II, 646. 
662. —, Hemianopsie bei Lision dess. 
II, 647. 653. — sensibles Neuron dess. 
Pie 303: 

Thermasthesie II, 291. 

Thermasthesiometer zur Priifung der Sen- 
sibilitaét II, 293. 

Thermokausitk zur Behandlung des Facia- 
liskrampfes II, 399, der Noma I, 509, 
der Riickenmarkskompression durch 
Wirbelkaries IT, 453, der Tabes IT, 510. 

Thermopenetration bei Arthritis defor- 
mans II, 136; bei Muskelrheumatismus 
II, 142. 143; bei Neuralgien IT, 321. 

Thomsensche Krankheit II, 769. 

Thoracicus longus, Lihmung dess. IT, 383. 
409. 

Thorax, faBformiger (emphysematéser) I, 
244, —, Fettablagerung an dems. bei 
Fettleibigkeit II, 260. —, Formveran- 
derung dess. bei Peripleuritis I, 379, bei 
Pleuritis I, 370. — inspiratorische Ein- 
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ziehungen an dems. bei Bronchitis ca- 
pillaris I, 203, bei Kehlkopfdiphtherie I, 
92, bei Lungenatelektase I, 252, bei 
Trachealstenose I, 229. —, Kompression 
(mechanische) dess. bei Emphysem zur 
Erleichterung der Atmung I, 250. — 
osteomalac. Verbiegungen dess. IT, 153. 
—, phthisischer oder paralytischer I, 
309. —, rachitischer Rosenkranz dess. II, 
148. — starre Dilalation dess. I, 241. 

Thrombenbildung bei der Chlorose II, 171. 
— in atheromatésen GefaiBen I, 482. 
483. — im Herzen u. Venensystem bei 
Herzklappenfehlern I, 426, bei Herz- 
schwielen I, 438. — in den Magen- 
gefaBen I, 565. — in der Schenkelvene 
bei Herzschwiache der Phthisiker I, 322, 
Typhuskranker I, 22. 

Thrombogen II, 161. 

Thrombophlebitis durch Eindringen von In- 
fektionserregern in die Venenwand bei 
Pyamie I, 144, bei Typhus abdom. I, 
22. — der Hirnsinus II, 620: eitrige 
II, 620. — Leberabszesse durch I, 727. 

Thrombose der Gehirnarterien IJ, 671. 672: 
der Basilararterie II, 600. — der Hirn- 
sinus IT, 620. — der Pfortader I, 765. 
— der Venen bei Gicht II, 250: der Vv. 
haemorrhoidales durch eimgeklemmte 
Hamorrhoidalknoten I, 649. 

Tibialislihmung IT, 394. : 

Tibialisphanomen IT, 351. 358. — bei amyo 
troph. -Lateralsklerose I, 522; kei 
Drucklaihmungen des Riickenmarks IT, 
429; bei Gehirnblutung II, 667; bei 
Haibseitenlision. des Ricker marks IT. 
£84, bei spast. Spinalparalyse IT, 544. 

Tie convulsif (Tic facial) II, 380. 398. 401: 
Beziehgen. zur Myoklonie II, 755. 

— douloureux IT, 316. 318. 


! — rotatoire II, 401. 


Tiefensensibilitat, Priifung II, 299. — St6- 
rungen IT, 306. 

Tiefstellung, abnorme des Magens I, 603. 

Tonen der mittleren u. kleineren Arterien 
bei Aorteninsuffizienz I, 410. 

Tollkirsche, Vergiftung damit IT, 827. 

TonsillarabszeB I, 517. 518. 

Tonsillarhypertrophie, chronische I, 521. — 
atiolog. Zusammenhang mit Bronchial- 
asthma I, 231. 

Tonsillitis I, 515. — lacunaris I, 517. — 
necrotica I, 518. — parenchymatosa I, 
517. —, bei Scharlach I, 52. 

Tonsillotyphus I, 16. 

Tophi arthritici II, 247. 

Torticollis rheumatica IT, 141. 

Toulousesche Methode der Epilepsiebehand- 
lung IT, 745. 

Toxikosen, alimentaire I, 625. ; 

Toxine (Toxalbumine) pathogener Bak- 
terien, Wirkung solch. bei Cholera I, 
114. 117; bei Darmkatarrh d. Kinder I, 
625; bei Diphtherie I, 90. 93. 97; bei 
Erysipel I, 86; auf die peripheren moto- 
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rischen Nerven II, 344; auf die Nieren 
II, 26; bei Pneumonie I, 276; auf das 
Riickenmark IT, 455. 458; bei Tabes IT, 
479; bei Tuberkulose I, 298; bei Ty- 
phus I, 20. 

Trachea, Krankheiten ders. I, 199: Diph- 
therie I, 93, Influenza I, 102, Pocken- 
eruptionen in ders. I, 74. —, Neu- 
bildungen ders. I, 229. 

are I, 199. — bei Keuchhusten 

» 219. 

Trachealstenosen I, 228. — durch Aorten- 
aneurysmen I, 493, durch Lungenkrebs 
I, 357, durch Neubildungen I, 229, (des 
Mediastinum) I, 387. 

Tracheitis I, 199. 200. — tuberculosa I, 319. 

Tracheotomie bei Diphtherie I, 99, bei 
Dyspnoe durch Angina Ludovici I, 512, 
bei Glottisédem I, 187, bei Perichondritis 

- laryngea I, 186. 

lomo olfactorius, Riechfasern dess. II, 
Save 

— opticus, Herdsymptome dess. II, 653. 

- 693. —, Verlauf u. Endigung der Fasern 
- im Gehirn II, 634. 

Tranendriisen, Schwellung bei Mikulicz- 
scher Krankheit I, 511. 

Tranensekretion, Stérungen ders. bei Ner- 
venkrankheiten II, 727: bei Facialis- 
lahmung II, 378. 379, bei Trigeminus- 
anisthesie II, 308, bei Trigeminusneu- 
raloie Il, 317. 727. 

Traktionsdivertikel d. Speiserdhre I, 531. 
532. — Geschwirbildg. an dens. I, 533. 

Transfert, hysterischer II, 778. 799. 

Transfusionshamoglobinurie II, 197. 

Transsudate in der Bauchhohle I, 701. 738. 
744. — in den KGrperhohlen bei Herz- 
fehlern I, 423, bei Perikarditis I, 470. 

— in der Pleurahodhle I, 384; Unter- 
scheidung von entztind]. Exsudat I, 374. 
—, Zuckergehalt ders. bei Diabetes me- 
hits Li, 229. 

Traubescher Doppelton der Cruralis bei 
Aortenklappeninsuffizienz I, 410. 
Traubescher halmondférmiger Raum, Per- 
kussionsschall dess. bei linksseit. pleurit. 
Exsudat I, 369, bei linksseit. Pneumo- 

thorax I, 381. 

Tremor alcoholicus II, 349. 823. — essen- 
tialis II, 349. — hystericus II, 348. — 
mercurialis II, 349. 822. — senilis II, 
349. 

Tricepslahmung II, 386. 

Trichina spiralis I, 167. 168. 

Trichinosis I, 167. — Unterscheidung von 
Polymyositis II, 144. 

Trichocephalus dispar im Cécum u. Kolon 
I, 682. — im Processus vermiformis I, 
632. 

Tricuspidalinsuffizienz I, 413. 

Tricuspidalstenose, angeborene I, 414. 416. 

Trigeminusandsthesie II, 307. — bei Syrin- 
gomyelie II, 577. 

Trigeminuskrampfe, motorische II, 397. 
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Trigeminuslihmung, motorische II, 376. 
— bei Bulbirblutungen IT, 598; bei 
progress. Bulbarparalyse II, 589; bei 
Gehirntumoren IT, 694. ; 

Trigeminusneuralgie II, 316. 

Trinkwasser, Ubertragung der Cholera mit 
dems. I, 112.113. der Dysenterie I, 107, 
des“T'yphus abdom. I, 3. 4. 

Tripper, gichtischer II, 248. 

Tripperfaden im Harn bei 
Cystitis II, 107. 

Trismus I, 152. II, 350. 397. — Hysterischer 
II, 786. — bei Meningitis cerebrosp. I, 
135, tuberculosa d. Kinder II, 618. 

Trochlearislahmung II, 374. — bei Vier- 
hiigellasion II, 647. 

Trommelfellperforation durch Ohreiterung 
bei Scharlachkranken I, 54. 

Trommelschlagel-Finger bei Bronchiektesie 
I, 227; bei Lungenschrumpfung I, 314. 

Trommlerlahmung II, 390. 

Tropenfieber, Parasiten dess.  u. 
Ubertragung I, 122. 125. 126. 

Trophische Stérungen II, 723: Entstehung 
II, 305. — bei Akroparéasthesien II, 
333; in anisthetischen Teilen IT; 305; 
bei Arseniklahmung IT, 396; bei Ge- 
hirngeschwiilsten IT, 691; bei Hemiplegie 
II, 667; bei spinal. Kinderlahmung IT, 
556; bei Lahmungen II, 345. 367. 368; 
bei progress. Muskelatrophie IT, 529; bei 
Myelitis IT, 462, bei Neuralgien II, 312: 
der Interkostalnerven IT, 323, im Plexus 
brachialis II, 321, des Trigeminus IJ, 
317; bei Neuritis II, 416; bei Riicken- 
markskompression II, 449; bei Syringo- 
myelie II, 724, bei Tabes II, 499. 500. 
724; bei Tetanie II, 767. 

Trousseausche Flecken bei tuberkul¢ser 
Meningitis, diagnost. Wert IT, 616. 618. 

Truncus anonymus, Aneurysmen an dems. 
T, 497. 

Trypsin des Pankreas im Stuhl I, 768. 

Tuba Eustachii, Diphtherie ders. I, 94. 

Tubercula dolorosa in der Brustdrise II, 
324. — der peripheren Nerven IT, 422. 

Tuberkel, miliare I, 290. 297. 300. 336: in 
den Nieren II, 97. —, solitaire im Ge- 
hirn II, 614. 688. 697, im Riickenmark 
TI, 566, im Zentralnervensystem I, 322. 
— der Wirbel, Veranlassung zu Druck- 
lihmung des Ruckenmarks II, 443. 

Tuberkelbazillen, Infektion mit solch. I, 
292. 293. — Nachweis im Auswurf I, 307. 
308. 341, im Harnsediment IT, 99. — 
Typen ders. I, 298. — Vorkommen I, 
290. 291. — Wirkung ders. I, 296. 297. 

Tuberkulide der Haut I, 322. 

Tuberkulinreaktion, diagnost. Bedeutg. I, 
324. 325. 326. 

Tuberkulose I, 289. — des Darms I, 641. — 
des Kehlkopfs I, 183. 185. 187. — der 
Lymphdriisen I, 293. 294. 301. 321. — 
nach Masern I, 66. — der Nasenschleim- 
haut I, 177. 300. — Ubertragung ders. 


gonorrhoischer 


deren 
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I, 292. 294. — des Urogenitalapparats 
IT, 97. 

Tussis convulsiva I, 218; Niéheres unter 
Keuchhusten. 

Tylosis linguae et oris I, 507, 

Tympanites s. Meteorismus. 

Typhlitis stercoralis I, 630. 

Typhoid I, 1. —, bilidses I, 48. — durch 
Fleischvergiftung II, 828. 

Typhus abdominalis (enterischer) I, 1. 
— ambulatorius I, 26. —, differentielle 
Diagnose I, 28. 138. 341. — levissimus 
TI, 25. — mandschuricus I, 39. 

Typhus exanthematicus I, 40. —, Diffe- 

aq rentialdiagnose I, 43. 

Typhus recurrens [, 43. 

Typhusbazillen I, 1. —, Nachweis ders. 
T2285 29: 

Typhusdiagnosticum von Ficker I, 29. 

Typhusrezidive I, 11. 21. 27. 

Tyrosinkristalle im Leberparenchym und 
Harn bei akut. gelber Atrophie I, 744. 
746. 


Uo 

Uffelmannsches Reagens fiir Milchsiure im 
Mageninhalt I, 548. 

Uleus ventriculi simplex s. rotundum (ex 
digestione) I, 564. —, Unterscheidung 
von nervoser Dyspepsie I, 576.. 609, 
von Magenkrebs I, 574. 576. 589. 590, 

‘von chron. Magenkatarrh I, 559. 

Ulnarislahmung IT, 388. —, neuritische II, 
409. 

Ulnarisphinomen bei Tabes II, 492. 495. 

Unfalineurosen (Unfallpsychosen) II, 812. 
— auf hysterischer Basis II, 815. 816; 
s. auch Neurose, traumatische. 

Unterkieferverbiegung bei Rachitis II, 148. 

Unterkiefervergré8erung bei Akromegalie 
INE Pave 

Unterleibstuberkulose bei Kindern I, 641. 
642. 

Untersalpetersiuredampfe, 
scheinungen IT, 819. 

Unterschenkelgangrin bei Arteriosklerose 
I, 485. 486, bei Herzfehlern I, 426. 

Uramie II, 14. —, chronische II, 19. 61. 
— bei Scharlachnephritis I, 57. —, Un- 
terscheidung von septischer Erkran- 
kung I, 148. 

Uramische Froste II, 19. 

Urate, Ablagerung in den Geweben bei 
Gicht IT, 250. — im Harn Nierenkran- 
ker IT, 11. 

Uratsteine, Bildung bei chron. Gicht II, 
250. 

Ureterenverschlu8 durch Nierensteine, Fest- 
stellung II, 95. —, Veranlassung zu 
Hydronephrose IT, 101. 102. 

Ureteritis II, 87. —, tuberkulése II, 98. 

Urethralkrisen, tabische II, 498. 

Urina spastica bei Angina pectoris I, 461. 

Urobilin im Harn bei Lebercirrhose I, 735; 
bei Pneumonie I, 276. 


Vergiftungser- 
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Urogenitaltuberkulose I, 294. 301. II, 97. 

Veranlassung zu tuberkul. Peri- 
tonitis I, 696. 

Urosepsis II, 89. 

Urotoxine, atiolog. Bedeutg. bei der Ura- 
mie II, 15. 

Urticaria, Beziehung zum angioneurot. 
Odem II, 725, zum Asthma bronch. I, 
233. — bei Basedowkrankheit II, 276; 
bei Choleratyphoid I, 116; bei Erysipel 
I, 86; bei Gelenkrheumatismus IT, 119; 
bei Ikterus I, 707; bei Neuralgien II, 
312; bei Pneumonie I, 277; bei Poly- 
myositis II, 143; nach Panktion eines 
Leberechinokokkus I, 758; bei Schar- 
lach I, 55; bei Typhus abdom, I, 23. . 

Uterinneuralgie II, 330. 

Uterustuberkulose II, 98. 


Vv 


Vagotonie bei gastrischen Krisen II, 498. 

Vaguslahmung durch Kompression yon 
Aortenaneurysmen I, 494, von Mediasti- 
naltumoren I, 387. —, Beziehg. zu 
Osophaguserweiterung I, 531, zu 
Stimmbandlahmung J, 192. 

Vakzination mit animaler Lymphe zum 
Schutz gegen Pocken I, 77. 78; s. auch 
Schutzimpfung. 

Vakzinek6érperchen, Guanierische I, 69. 

Valvula tricuspidalis, Insuffizienz ders. I, 
413. 

Variola I, 69. 70. — confluens I, 75. 

haemorrhagica pustulosa I, 76. 
— vaccina I, 77. — vera I, 71. 73. 79. 

Variolation I, 77. 

Variolois I, 69. 70. 71. 73. 79. 

Varizellen I, 80. 

Varizen des Mastdarms I, 648; s. auch 
Hamorrhoiden. — des Osophagus bei 
Lebercirrhose I, 734. 

Vasomotorische Krampferscheinungen II, 
Iles 

Vasomotorische LahmungserscheinungenlI, 
723. — bei Halbseitenlasion des Riicken- 
marks II, 585. 

Vasomotorische Stérungen II, 722. 727. 
729: bei Epilepsie II, 735, bei Hemi- 
kranie II, 730, bei Hemiplegie II, 667. 
668; bei Hysterie II, 782. 783; bei 
Lahmungen II, 347: im Gebiet des 
Ischiadicus II, 394, des Sympathicus 
II, 728; bei Myelitis II, 462; bei Neu- 
ralgien IT, 312: des Ischiadicus II, 327, 
des Plexus brachial. IT, 321, des Trige- 
minus IT, 317; bei Neurasthenie IT, 805; 
bei Syringomyelie IT, 576. 

Veitstanz II, 748; s. auch Chorea minor. 

Venenaffektionen bei Gicht II, 250. 

Venengerdusche, animische II, 168. 170. 
179: bei Leuk&imie II, 187. 

Venenklappenton der Jugularis bei Tricus- 
pidalinsuffizienz I, 414. 

Venenkollaps, diastolischer bei Herzbeutel- 
verwachsung I, 473. 


Sachregister. 


Venenpuls I, 413. 


Venenstauung bei Aortenaneurysmen I, 
494; bei Haimorrhoiden I, 648. 649; bei 
Herzfehlern I, 406. 424; bei Leber- 
cirrhose I, 733; bei Mediastinaltumoren 
I, 387. —, meningeale II, 616. 621. 
— bei Pseudoleukimie II, 193; bei 
Tricuspidalinsuffizienz I, 413. 

Venenthrombose des Cruralis bei Typhus 
abd. 3, 22: 


Venentuberkulose, atiolog. Beziehung zur 
Miliartuberkulose I, 336. 337. 


Ventilpneumothorax I, 392. 


Ventrikel des Gehirns, Blutungen in dies. 
IT, 656. 659. —, Eiter in den Seiten- 
ventrikeln IT, 678. —, Geschwiilste in 
der Umgebung des dritten Ventrikels IT, 
694, des vierten Ventrikels II, 696. 
—, hydrocephal. Ergu8 in dies. IT, 715. 
716: bei Gehirngeschwiilsten II, 689, 
bei Meningitis cerebral. II, 609. 615. 
—, Punktion ders. II, 697, bei Hydro- 
cephalus II, 719. 

Verbrennungen der duBeren Haut, Ge- 
schwursbildung im Duodenum dabei I, 
639. — der Magenschleimhaut, atiolog. 
Bedeutg. bei Magengeschwiir I, 564. 
— bei Syringomyelie II, 576. — der 
Zunge I, 506. 

Verengerung, angeborene der Aorta I, 416. 
452. 498. — der Bronchiolen bei Asthma 
I, 231. 232. — des Darmes I, 651. 
— der Harnwege II, 101. — der Koro- 
nararterien durch sklerotische Herde I, 
438. — des Magens I, 549. 584: der 
Cardia I. 529. 585, des Pylorus I, 566. 
569. 585. — der Speiserohre I, 534. 535, 
537. 540. — der Trachea u. Bronchien 
I, 228. 229. 

Verfettung der Arterienintima bei Sklerose 
I, 482. 

Vergiftungen II, 818. —, Glykosurie nach 
II, 213. —, Himoglobinurie durch dies. 
II, 196. 

Verkasung tuberkuléser Neubildungen I, 
289. 298. 299. 

Verkalkung der Arterien I, 482. — der 
Tuberkel I, 299. 

Verknécherung der Zwischenwirbelscheiben 
u. Langsbinder der Wirbelsiule IT, 138. 

Verlangertes Mark, Beziehung zur Epilepsie 
II, 741. —, Kompression dess. II, 602. 
—, Krankheiten dess. II, 586: sklero- 
tische Prozesse II, 592. —, Tumoren 
II, 592. 696. —, vasomotorische Zen- 
tren in dems. II, 722. 

Verschluckungspneumonie I, 256. 


Vertigo e stomacho laeso I, 559. 
Vertikalstellung des Magens I, 603. 
Vesikatore, Anwendung bei Neuralgien II, 


313: der Interkostalnerven II, 323, des | 


Ischiadicus IT, 328, des Occipitalis major 
II, 320. 


STRUMPELL, Spez. Path. u. Therapie. 19, Aufl. II. Band. 
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Vestibularisapparat, Erkra nkungen dess. II, 
719. —, Regulierung d. Augenbewegun- 
gen durch dens. II, 648, 651. 

Vibrationsempfindung, Priifung ders, II, 
296. 297. —, Stérung bei Tabes II, 494. 

Vierhiigelerkrankung II, 647. —, Rumpf- 
ataxie bei IT, 648. —, Schwindel u. 
taumelnder Gang dabei II, 648. 653. 

Vierhiigelgeschwiilste II, 695. 

Vinylaminvergiftung, Albuminurie dabei 

Violinspielerkrampf IT, 408. 

Vitiligo bei Basedowkrankheit ITI, 276; bei 
Neuralgien II, 724. 

Voltaire-Gesicht atrophischer Kinder I, 626. 

Volumen pulmonum auctum I, 239, 242. 

Volvulus des Darms I, 652. 659. 

Vomitus matutinus potatorum I, 557. 

Vorderarmmuskelliahmungen II, 387. 390. 
— bei amyotroph. Lateralsklerose II, 
521; bei Poliomyelitis II, 561. —, Kom- 
bination mit Unterschenkellahmung bei 
Alkoholneuritis IT, 419. 

Vorderhornerkrankung des Riickenmarks, 
anat. Veranderungen dabei II, 346. 519. 
— bei Myelitis IT, 458, bei Poliomyelitis 
IT, 558. 554. 562, bei Syringomyelie 
II, 576. 

Vorhéfe des Herzens, schwielige Verande- 
rungen ders. I, 438. 

Vorstellungsleben, verandertes der Hyste- 
rischen IT, 772. 789. 798, der Neurasthe- 
niker II, 801. 803. 804, bei Unfallver- 
letzten IT, 812. 

Vox cholerica I, 115. 


Ww 


Wachsniere, Beschaffenheit ders. Il, 68. 

Wachszylinder im Harn Nierenkranker 
Wk Gh 

Wadenkrampfe IJ, 404. — als Vorboten der 
Gicht IT, 244. 

Warmeanisthesie, partielle II, 292. 

Warmeapplikation bei chron. Arthritis IT, 
136, bei Ischias IT, 328, bei Muskelrheu- 
matismus II, 142; im Stadium algidum 
der Cholera I, 119. 

Warmeempfindung, gesteigerte bei Bulbar- 
lahmg. IT, 599, bei Paralysis agitans IT, 
759. —, partielle Warmeanasthesie IT, 
292. —, perverse II, 292. 599. —, ver- 
minderte bei Syringomyelie II, 576, 
bei Tabes II, 493. —, Zentren ders. II, 
646. 

Warmepunkte der Haut IT, 292. 

Wanderleber, Symptome ders. I, 763. 

Wanderniere II, 83. 

Wanderpneumonie I, 272. 

Wangengangran I, 508. 

Wasserausscheidung der Nieren, Bestimmg. 
ders. II, 24. — bei Diabetes insipidus 
II, 239. 

Wasserkopf IT, 715. 

Wasserkrebs I, 508. 
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Wassermann-Reaktion bei Gehirnsyphilis | 
TI, 705. — bei Paralyse II, 708. — bei 
Tabes II, 478. 503. 508. | 

Wasserpfeifengerdusch iiber offenem Pyo- 
u. Seropneumothorax I, 382. 

Wasserpocken I, 80. 

Wasserschierling, Vergiftung damit II, 827. 

Wassersucht Nierenkranker II, 11. 34. 38. | 
(Behdlg.) 42. 48. 49. 53. 

Wasserverlust des K6rpers bei Cholera 
I, 117; bei Darmkatarrh d. Kinder I, 
625. 

Wasserversorgung des Menschen, Uber- 
tragung von Typhusbazillen dabei I, 4, _ 
der Cholera mit ders. I, 112. 113. 

Weakened heart I, 453. 

Wecehselfieber I, 120. —, pernizidses I, 125; 
s. auch Malaria-Erkrankung. 

Weilsche Krankheit I, 712. 

Weinkrampfe II, 405. 

Widalsche Reaktion s. Gruber-Widalsche 
Reaktion. 

Willenslahmungen IT, 780. 785. 

Willensvorstellung, krankhafte bei Hyste- 
rischen II, 772. 

Williamscher Trachealton iiber groBen pleu- 
rit. Exsudaten I, 368. 

Wilsonsche Krankheit II, 760. 761. —, Le- 

» bercirrhose bei ders. II, 761. 

Windpocken I, 80. 

Wirbelkaries, Riickenmarkslahmung durch | 
dies. IT, 443. 444. 447. 

Wirbelkrebs, Drucklihmung des Riicken- 
markes durch dens. IT, 443. 444. 451. 
—, Ubergang dess. auf die Riicken- 
markshiute II, 567. 

Wirbelsdule, Arthritis deformans ders. IT, | 
134, —, Druckempfindlichkeit ders. bei 
Chorea IT, 751, bei Meningitis cerebral. 
tuberculos. IT, 615, cerebro-spinalis 
epid. I, 135, spinalis IT, 424, bei trau- | 
mat. Neurose II, 814, bei Wirbelkaries 
IT, 447. 451. —, operative Eroffnung 
ders. bei Riickenmarksverletzungen II, 
442. —, Extension bei Karies II, 453. 
—, Frakturen u. Luxationen ders.: Spi- 
nalerscheinungen II, 439. 440. 441. —, | 
Hyperasthesie ders. bei Hysterischen 
II, 779. —, Kriimmung ders. nach vorn 
bei Tetanus I, 152. —, Kyphose ders. 
bei Akromegalie IT, 287. —, Lage der 
einzelnen Riickenmarksabschnitte zu | 
ders. II, 436. —, Lordose ders. bei | 
Dystrophia musculor. progress. II, 536. 
—, osteomalacische Veranderungen 
ders. IT, 153. —, osteopathische Pro- 
zesse ders. bei Tabes II, 500. —, ra- | 
chitische Skoliose u. Kyphose IT, 149. 
—, Schmerzhaftigkeit (der oberen Hals- 
u. Brustwirbel) bei Malaria I, 125; 
Unterscheidung von Lumbago II, 142. | 
—, Skoliose ders. bei hereditirer Ataxie | 
II, 514, bei Poliomyelitis II, 555. 
—, Steifigkeit bei Meningitis spinal. IT, 
424 und Deformitat bei spondylitischen | 


Drucklahmungen II, 447. 451. —, Tu- 
berkulose ders. als Ursache von Riicken- 
markslihmung II, 443. 444. —, Ver- 
steifung ders. II, 137. 


| Wolfsmilch-Vergiftung II, 827. 
| Wortblindheit Il, 644. 653. 
-Wortgedachtnis, Verlust II, 636. 639. 640. 


Worttaubheit [1, 639. 640. — bei Schlifen- 
lappenerkrankung II, 635. 653. 680. 

Wunderysipel I, 81. 

Wurm des Menschen I, 159; s. auch Rotz. 

WurmabszeB I, 678. 

Wurmmittel II, 836. 

Wurstvergiftung II, 828. 


| Wurzelgebiete, sensible an den Armen II, 


432, an den Beinen II, 433. 434, am 
Rumpf II, 432. 

Wurzelsymptome der Riickenmarkstumo- 
ren II, 567. —, motorische bei Meningo- 
myelitis gummosa II, 571. 

Wutgift I, 156. 157. 

Wutkrankheit des Menschen I, 155. 


x 
Xanthelasma bei Ikterus I, 707. 
Xanthinsteine im Nierenbecken II, 91. 
Z. 


Zahne, Aktinomykose karidser I, 388. 
—, Ausfallen bei Tabes IJ, 499. 


| Zahnanomalien bei Diabetes melit. IT, 223; 


bei Osteomalacie II, 154; bei Rachitis 
I, 513. Hf, 148. 

Zahnen der Kinder I, 512. 513: —, Kon- 
vulsionen bei II, 747. 

Zahnfleischaffektionen bei Barlowscher 
Krankheit II, 206; bei Bleiintoxikation 
II, 820; bei Diabetes melit. IT, 223; 
bei Milzbrand I, 165; bei Skorbut IT, 
202. 203; bei Stomatitis catarrh. I, 500, 
ulcerosa I, 501; bei Typhus abdom. 
tga 

Zahnkrampfe I, 513. —, epileptische Natur 
ders. II, 736. 

Zehen, Akropariisthesien ders. II, 332. 
— Erythromelalgie IL, 725. 

Zehengangran durch arteriosklerot. Pro- 
zesse I, 486. — bei Diabetes melit. IT, 
225. 

Zehengelenke, Gicht II, 244. 246. 251. 

Zehenreflex, Babinskischer II, 355. — bei 
Drucklahmung des Riickenm. IT, 449; 
nach einem epilept. Anfall II, 632. 
737; bei Friedveichscher Krankheit IT, 
513. 514, bei Hemiplegie II, 663. 667; 
bei amyotroph. Lateralsklerose IT, 522; 
bei multipler Sklerose II, 471; bei spast. 
Spinalparalyse IT, 545. 

Zeichensprache (mimische Ausdrucksbewe- 
gungen) IT, 640. 646. 

Zellgewebsvereiterung bei Typhus exan- 
them. I, 42. 

Zellnekrose durch Einwirkung von Mikro- 
kokken auf die Gewebe I, 143. 
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Zentralganglien des Gehirns, Blutungen in 
dies. IT, 655. —, Herdsymptome ders. 
Ti, 646. 

Zentralwindungen der GroShirnrinde, Ge- 
schwiilste ders. IT, 692. —, motor. Zen- 
tren ders. II, 329. 628. 629. 632. 652. 

Zerebralparalyse, spastische bei Kindern: 
Erscheinungen II, 550. 551. 

Zerebralrheumatismus IT, 121. (Behdlg.) 127. 

Zerebrospinalmeningitis IT, 423. 607. 

Zirbeldriise, trophischer HinfluB IT, 289. 

Zimmergymnastik bei Fettleibigkeit IT, 
266. — bei Neurasthenie IT, 810. 

Zinkvergiftung, akute u. chronische: Sym- 
ptome u. Behandlung IT, 821. —, Lih- 
mungserscheinungen dabei II, 397. 

Zirkulationsorgane, Krankheiten ders. I, 
390. 

Zirkulationsstérungen im Gehirn II, 623: 
durch Embolie u. Thrombose der Ba- 
silararterie II, 601. — der Haut, An- 
asthesie bei solch. II, 304. — in der 
Leber I, 758. — in den Nieren II, 75. 
— im Riickenmark II, 437. 

Zirkumzision, rituelie hamophiler Kinder, 
Folgen ders. II, 210. 

Zittern II, 348. — in den Extremititen bei 
Potatoren-Pneumonie I, 280, bei Ty- 
phus abd. I, 19. —, nervéses (neu- 
rasthenisches) II, 349. 805. — bei 


Basedowkrankheit II, 275; bei Epi- | 
lepsie IT, 738; bei diffuser Hirnsklerose | 
II, 686; bei Hysterie (traumat.) II, | 


349. 815; bei Ischias IT, 327; bei multip- 
ler Sklerose II, 349. 470. 476; bei Pa- 
ralysis agitans IT, 756. 759; bei Pseudo- 
sklerose II, 476. 760; bei Schreibkrampf 
IT, 406; bei Uraimie II, 18. 

Zonen, hysterogene II, 779. —, reflexo- 
gene IT, 356. 358. 

Zottengeschwulst der Blase ITI, 110. 

Zueker im Harn II, 212. 213. 217. 220. 
221. 222. — nach apoplekt. Insult II, 
659; bei Lebercirrhose I, 735; bei 
Oxalsiiurevergiftung II, 819; bei Te- 
tanus I, 153. 

Zuckerbildung bei Diabetes melit. II, 212. 
213. 214, 220. 221. 231. 232. 

ZuckerguBleber I, 475. 

Zuckerharnruhr s. Diabetes melit. 

Zuckernachweis im diabetischen Harn IT, 
QT. 208: 

Zuckungsgesetz bei elektrischer Nerven- u. 
Muskelreizung IT, 360. 362. 

Zunge, Aussehen bei Cholera asiat. I, 115; 
bei Dysenterie I, 108; bei Erysipel I, 
85; bei Peritonitis I, 690; bei Pest I, 
130; bei Pneumonie I, 274; bei Schar- 
lach (Scharlachzunge, Himbeerzunge) 
I, 54, bei Typh. abd. I, 7. 15, exanthem. 
I, 41, recurr. I, 44. —, Krankheiten 
ders. I, 499. 506: Tuberkulose I, 300. 
319. —, Verhalten bei Anamie II, 167, 
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pernizidser II, 180; bei Diabetes in- 

sipid. II, 240, melit. IT, 223; bei Ileus 

I, 656, bei Magenkatarrh I, 553. 557; 

bei Magenkrebs I, 581; bei Stomatitis 

catarrhal. I, 500, ulcerosa I, 501. 
ZungenabszeB I, 506. 


' Zungenatrophie bei amyotroph. Lateral- 


sklerose IT, 522; bei progress. Bulbar- 
paralyse II, 587. —, halbseitige bei 
Syringomyelie IT, 577, bei Tabes IT, 502. 

Zungenbandchen, Geschwiir dess. I, 220. 

Zungenkrampf IT, 399. 408. 

Zungenkrebs, Entwicklung dess. I, 507. 

Zungenlahmung bei Bulbiarblutungen II, 
598, bei akuter Bulbirparalyse II, 600. 
602; bei Embolie u. Thrombose der 
Basilararterie IT, 601; bei Kompres- 
sion des verlingerten Marks II, 603; 
—, halbseitige nach Gehirnblutung IT, 
662. 

Zungentonsille, Hingangspforte ftir Hiter- 
erreger I, 506. 

Zungenverletzung beim epilept. Anfall II, 
736. 743. 

Zwangsbewegungen IT, 350. — bei Hrkran- 
kungen der mittleren Kleinhirnschenkel 
II, 651. 652; bei Hysterie II, 350. 792; 
bei Paralysis agitans II, 758. 

Zwangslachen u. Zwangsweinen bei amyo- 
troph. Lateralsklerose IT, 522; bei mul- 
tipler Sklerose II, 474. 476; bei Pseudo- 
sklerose II, 761; bei spastischer Spinal- 
paralyse II, 547; bei Wilsonscher 
Krankheit II, 761. 

Zwangslagen II, 350. — bei Erkrankung 
der mitt]. Kleinhirnschenkel IT, 651. 652. 

Zwangsvorstellungen der Neurastheniker 
IT, #803. 804. 

Zweifelsueht Neurasthenischer II, 804. 

Zwerchfell, Ausstiilpungen u. Defekte dess. 
I, 652. 

Zwerchfellatrophie IT, 527. 541. 

Zwerchfellkrampf, Beziehg. zum asthmat. 
Anfall I, 232. —, klonischer und toni- 
scher IT, 404. 

Zwerehfellahmung IT, 385. 391. 

Zwerchfellstand bei Ascites I, 701; bei 
Atelektase d. Lunge I, 251; bei Em- 
physem I, 246; bei einseitig. Lungen- 
schrumpfung I, 313; bei akut. Peri- 
tonitis I, 689; bei pleurit. Exsudat I, 
362. 369. 

Zwiewuchs II, 145. 150; Ndaheres siehe 
unter Rachitis. 

Zylinderzellenkrebs des Darms I, 645. 
— der Leber I, 753. — des Magens 


I, 581. 

Zylindrurie bei Enteritis I, 616. — bei 
Scharlachnephritis I, 56; s. auch Harn- 
zylinder. 

Zystengeschwiilste der Niere II, 78; s. auch 
Cysten. 


Zytodiagnose pleurit. Exsudate I, 374. 
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